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1 Introduction 
Selon un dossier d’information de l’INSERM, l’accident vasculaire cérébral (AVC) est la 
première cause de handicap chez l’adulte, en France cela représente 130 000 nouveaux cas d’ 
AVC par an (Hankey, 2017; Mas & INSERM, 2013). L’AVC va entrainer l’endommagement 
ou la mort de zones corticales, les patients survivants à cet AVC présenteront des troubles 
moteurs, sensoriels ou cognitifs en fonction de l’étendue et de la localisation des lésions (Fink 
et al., 2002; O. Wu et al., 2015). Spécifiquement au membre inférieur, les troubles moteurs sont 
la parésie (c.-à-d. un déficit de force), l’augmentation du tonus musculaire et le déficit de 
sélectivité motrice (Arene & Hidler, 2009). Ces différents troubles entrainent des troubles de la 
locomotion et ainsi une diminution de la qualité de vie. Après un AVC, on observe une 
diminution de l’excitabilité de l’hémisphère lésé et une augmentation de l’excitabilité de 
l’hémisphère non lésé. Ceci génère une inhibition de l’hémisphère non lésé sur l’hémisphère 
lésé (inhibition transcallosal). Ce processus est appelé l’inhibition interhémisphérique (IIH) et 
chez les patients hémiparétiques (PH), cette inhibition est particulièrement présente (Hankey, 
2017; Murase, Duque, Mazzocchio, & Cohen, 2004). Cette asymétrie a été démontrée comme 
étant une plasticité mal adaptative en partie responsable de l’aggravation des troubles moteurs 
des PH tels que la faiblesse musculaire et la spasticité (S. Li, 2017; Murase et al., 2004). 
Cependant, il existe de nouvelles techniques de neuromodulation permettant de modifier 
l’activité neuronale et ainsi de modifier cette asymétrie d’IIH. C’est le cas de la stimulation 
électrique transcrânienne à courant continu (tDCS). 
La tDCS a connu un essor considérable ces dernières années depuis les travaux de Nitsche et 
Paulus (2000) en passant de 25 publications scientifiques par an incluant le mot « tDCS » de 
1984 à 2000 à 2486 publications de 2001 à 20171 (Nitsche & Paulus, 2000). Cependant, 
l’utilisation de l’électricité en médecine n’est pas récente. Dolhen (2008)2 indique que les 
premières traces de l’utilisation de l’électricité en médecine datent de l’antiquité, allant 
d’Hippocrate (460-377 av. J.-C.) à Galien (130-200 apr. J.-C.) relatant l’utilisation de poissons 
torpilles ou du gymnote capable de produire des décharges électriques afin de traiter des algies 
telles que des crises de goutte ou des céphalées (Dolhem, 2008). Par exemple, Aldini (1762-
1834) élève de Galvani, utilisait la stimulation électrique transcrânienne pour soigner la 
                                                 
1 Chiffres issus d’une recherche du mot « tDCS » dans la base de données « Pubmed ». 
 
2 La suite de ce paragraphe est un résumé de l’article de Dolhem, (2008). 
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mélancolie (forme de dépression). L’utilisation de l’électricité en médecine connait un véritable 
essor grâce à Mr Duchenne de Boulogne (1806-1875) qui étudia le mouvement humain en 
utilisant l’électricité. C’est alors que les découvertes à propos du système nerveux se multiplient 
et l’application de l’électricité à des fins thérapeutiques se généralise. Ainsi, l’utilisation de 
l’électricité en médecine est loin d’être récente, mais malgré des années d’utilisation, il n’est à 
ce jour pas connu : i) quelles applications sont les plus efficaces, notamment dans le cas 
d’utilisation de l’électricité en tant que neuromodulation pour améliorer le mouvement humain ; 
ii) quels sont précisément les mécanismes physiopathologiques engendrant l’effet clinique 
observé ? 
La tDCS est une technique de neuromodulation non invasive utilisant le courant électrique de 
faible intensité afin de modifier l’excitabilité d’une zone corticale ciblée (Nitsche & Paulus, 
2000). La tDCS est une technique sûre, facile à mettre en œuvre et bien tolérée par les sujets 
(Bikson et al., 2016; Russo, Souza Carneiro, Bolognini, & Fregni, 2017). Cette technique 
permet notamment d’augmenter ou diminuer l’excitabilité des aires motrices chez des sujets 
sains et des sujets pathologiques (Mordillo-Mateos et al., 2012; Tazoe, Endoh, Kitamura, & 
Ogata, 2014). Il semblerait qu’elle entraine ainsi une amélioration des performances motrices 
des sujets sains et des sujets hémiparétiques (Angius, Hopker, & Mauger, 2017; Bastani & 
Jaberzadeh, 2012; Flöel, 2014; Kubis, 2016; Marquez, van Vliet, McElduff, Lagopoulos, & 
Parsons, 2015). Elle modifie également l’excitabilité des circuits neuronaux spinaux (Roche, 
Lackmy, Achache, Bussel, & Katz, 2009, 2012). Enfin, il a été montré qu’elle entraine une 
modification de l’inhibition interhémisphérique (Sehm, Kipping, Schäfer, Villringer, & Ragert, 
2013; Tazoe et al., 2014). 
Sachant que l’inhibition interhémisphérique aggrave les troubles moteurs des patients et que la 
tDCS permet de modifier cette dernière, l’intérêt de ce travail de thèse était d’étudier, d’une 
part les effets de la tDCS sur la production d’une force maximale et la spasticité des extenseurs 
de genou ; d’autre pas sur la locomotion des patients hémiparétiques en phase chronique.  
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2 Généralités 
2.1 Le mouvement volontaire et le mouvement réflexe : organisation et 
définition3 
Il existe deux sortes de mouvements, le mouvement réflexe et le mouvement volontaire. 
Le mouvement réflexe est automatique et provoqué par une stimulation sensorielle (par 
exemple une stimulation douloureuse). Le mouvement volontaire nait d’un processus volontaire 
d’identification d’un but (par exemple : attraper un objet). Mais il existe des mouvements 
mettant en jeu des processus volontaires et involontaires tels que la locomotion (mouvement 
semi-automatique). Qu’importe le type de mouvement, il est le fruit de contractions musculaires 
effectuées grâce à un message électrique, relayé par les neurones, en provenance du système 
nerveux central appelé potentiel d’action. Tous les mouvements proviennent de contractions 
musculaires rendues possibles par l’innervation des muscles par les motoneurones alpha 
(MNα). Les MNα s’activent dans le temps et dans l’espace selon l’activité locale de la moelle 
épinière et du tronc cérébral ainsi que des aires corticales impliquées. Les MNα constituent la 
voie finale commune de la motricité, ils sont impliqués dans tous les types de mouvements 
(Sherrington, 1923). 
2.1.1 Le mouvement volontaire 
Un mouvement volontaire se différencie d’un mouvement réflexe par i) son orientation, ii) son 
déclenchement et iii) son apprentissage. En effet, le mouvement volontaire est un acte moteur 
conscient plus ou moins dirigé vers un but alors qu’un mouvement réflexe n’est pas dirigé. De 
plus, un mouvement volontaire répond à une stimulation externe ou à une consigne interne alors 
qu’un mouvement réflexe est déclenché par une stimulation sensorielle identifiée. Enfin, un 
mouvement volontaire peut être amélioré par l’apprentissage alors que le mouvement réflexe 
est plutôt stéréotypé (Purves et al., 2015).  
2.1.1.1 Les éléments corticaux impliqués dans le mouvement volontaire 
Du point de vu cortical, le cerveau est composé de quatre lobes superficiels : le lobe frontal, le 
lobe pariétal, le lobe occipital et le lobe temporal, ils doivent leur nom aux os qui les recouvrent. 
Chaque lobe a ses fonctions propres, mais les lobes ne fonctionnent pas indépendamment les 
uns des autres : le cerveau est organisé topographiquement et fonctionnellement. En 
                                                 
3 Les ouvrages utilisés pour rédiger ce chapitre sont essentiellement (Delamarche, Dufour, Perlemuter, & Multon, 
2002; Enoka, 2002; Purves et al., 2015) 
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différenciant les zones du cerveau en fonction de leur architecture cellulaire, Brodmann (1909) 
a mis en relief 50 aires ayant des fonctions propres, les aires de Brodmann (Amunts & Zilles, 
2015; Brodmann, 1909). L’aire 4 est le cortex moteur primaire (M1) et l’aire 6 regroupe le 
cortex prémoteur (CPM) et l’aire motrice supplémentaire (AMS). Elles sont les trois aires 
motrices principales du cerveau qui ont chacune des fonctions distinctes et sont placées en avant 
du gyrus central (Figure 1). 
 
Figure 1 : Localisation des aires 4 et 6 de Brodmann. 
Les aires motrices sont organisées architecturalement et fonctionnellement de manière 
somatotopique. C’est-à-dire que certaines zones corticales des aires vont être associées à des 
régions du corps. Cette distribution somatotopique est aussi appelée homonculus moteur. Il a 
été découvert chez l’homme par Penfield et Boldrey, (1937) dans leur travail sur le 
fonctionnement du cortex cérébral (Figure 2) (Penfield & Boldrey, 1937).  
 
Figure 2 : représentation graphique de l’homonculus moteur, chaque partie du corps représentée 
graphiquement est contrôlée par la zone corticale sous-jacente. 
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La représentation de l’homonculus moteur est connue et généralement admise, mais il convient 
de prendre en compte les limites non négligeables de ce modèle. Selon les données sources de 
Penfield et Boldrey, (1937) et selon les nouvelles données acquises récemment, il semblerait 
que cette représentation graphique, bien que pratique, soit en partie fausse (Desmurget & Sirigu, 
2015). Purves et al., (2015) proposent ainsi une représentation simplifiée de 
l’homonculus indiquant que les cartes motrices mises en avant par Penfield et Boldrey, (1937) 
« sont exactes dans leur topographie générale, mais que leur structure fine se révèle beaucoup 
plus compliquée » (Figure 3) (Purves et al., (2015), p382) : 
 
Figure 3 : représentation simplifiée de l'homonculus. D'après Purves et al., (2015), page 381. 
Les neurones supra-segmentaires prennent leur origine dans ces aires et vont faire synapse avec 
les neurones des circuits locaux segmentaires de la moelle épinière et du tronc cérébral tout en 
recevant une régulation des ganglions de la base et du cervelet. Ces aires sont responsables de 
la planification, de la programmation et du déclenchement des mouvements volontaires. Le 
cortex moteur primaire (M1) se distingue des autres aires motrices par sa grande excitabilité : 
une faible intensité de stimulation électrique peut déclencher directement des mouvements. Il 
s’organise en 6 couches de cellules, les cellules pyramidales et des cellules de Betz projetant 
sur la moelle épinière et sur le tronc cérébral sont principalement localisées dans la 5e couche 
des neurones de l’aire M1 (Figure 4).  
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Figure 4 : représentation schématique de l’organisation en couche des neurones moteurs du cortex 
moteur primaire. 
Les axones de ces neurones supra-segmentaires forment les deux grandes voies de la motricité. 
i) Le faisceau corticobulbaire (dont les axones s’arrêtent dans le tronc cérébral) qui va contrôler 
principalement les muscles du visage et ii) le faisceau corticospinal aussi appelé faisceau 
pyramidal (dont les axones s’arrêtent dans la moelle épinière) qui va contrôler les muscles des 
membres supérieurs et inférieurs. Une grande proportion (90%) des axones du faisceau 
corticospinal décusse (croisent l’axe médian) du point de vue du bulbe de la moelle épinière et 
vont faire synapse avec les MNα dans la partie ventrale controlatérale de la corne antérieure de 
la moelle épinière. Un seul neurone moteur supra-segmentaire va faire synapse avec plusieurs 
MNα dans la moelle épinière et sa décharge va provoquer un ensemble de 
contractions/relâchements entrainant un mouvement spécifique.  
En plus du M1, le cortex prémoteur va également être impliqué lors des mouvements 
volontaires. Le cortex prémoteur va influencer la motricité en projetant sur M1, mais également 
en projetant directement sur les MNα de la moelle épinière (environ 30% des axones du faisceau 
cortico-spinal proviennent du cortex prémoteur). Le cortex prémoteur reçoit de nombreuses 
afférences multisensorielles, en se basant sur ces informations, il va choisir les mouvements 
appropriés au contexte de l’action (Purves et al., 2015). D’après Nachev et al., (2008), le cortex 
prémoteur serait impliqué dans l’initiation des mouvements, car les neurones du cortex 
prémoteur s’activent avant le début du mouvement (Brinkman & Porter, 1979; Nachev, 
Kennard, & Husain, 2008). Cette activation serait d’autant plus importante que le mouvement 
serait auto-initié. Le cortex prémoteur semble par conséquent également jouer un rôle important 
dans la réalisation de séquences de mouvements en apprentissage ou déjà mémorisées (Roland, 
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Larsen, Lassen, & Skinhøj, 1980; Tanji, 2001). Il serait « indispensable » afin de planifier une 
action et donc fortement impliqué dans les fonctions exécutives (E. K. Miller, 2000; Nachev et 
al., 2008). Nachev et al., (2008) indiquent qu’il semblerait que son organisation structurelle soit 
similaire à celle du M1. A savoir, une organisation enchevêtrée ou en mosaïque, et non pas une 
organisation en bloc bien délimité (Graziano & Aflalo, 2007; Mayka, Corcos, Leurgans, & 
Vaillancourt, 2006; Nachev et al., 2008). Pour finir, Nachev et al., (2008) indiquent qu’un grand 
nombre de fonctions sont attitrées au cortex prémoteur : i) l’initiation du mouvement ; ii) 
l’apprentissage des séquences motrices ; iii) la détection du contexte et déclenchement du 
mouvement approprié (planification) et iv) l’inhibition de mouvements non désirés.  
Selon Roland et al., (1980), l’aire motrice supplémentaire serait surtout impliquée dans la 
programmation des mouvements (Roland et al., 1980). Elle s’active avant chaque mouvement 
volontaire et de manière bilatérale. De même, Goldberg, (1985), indique que : « l’aire motrice 
supplémentaire joue un rôle important dans le développement de l'intention d'agir et dans la 
spécification et l'élaboration de l'action à travers ses projections sur le cortex limbique médian 
et le cortex moteur primaire » (Goldberg, 1985). La Figure 5 est une représentation simplifiée 
des étapes corticales impliquées dans le mouvement volontaire, elle est adaptée du modèle de 
Desmurget et Sirigu, (2015).  
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Figure 5 : résumé du cheminement cortical menant à un mouvement volontaire. Inspiré du modèle de 
Desmurget et Sirigu, (2015)  
2.1.1.2 L’activité neuronale 
L’ordre moteur provient des aires motrices, transite par le tronc cérébral ou la moelle épinière 
puis atteint les muscles grâce aux MNα. Cent milliards de neurones compris dans le cerveau 
participent à la création et au relai de l’ordre moteur avant que celui-ci n’atteigne les MNα. Au 
repos, les neurones moteurs gardent une activité de base appelée « fréquence de décharge 
spontanée ». Cela signifie qu’on observe une activité électrique des neurones sans stimulus sur 
ces derniers (Bindman, Lippold, & Redfearn, 1964). Plus la fréquence de décharge spontanée 
d’un réseau de neurones est élevée, plus le recrutement de ce réseau sera élevé pour un stimulus 
donné. De plus, les activités neuronales peuvent être excitatrices ou inhibitrices selon les 
neurotransmetteurs libérés. Dans le cerveau, le principal neurotransmetteur excitateur est le « 
glutamate » et le principal neurotransmetteur inhibiteur est l’acide gamma-aminobutyrique 
appelée « GABA ». Lorsqu’un neurone sécrète du glutamate, il est appelé neurone 
« glutamatergique », il est excitateur et présent en très grande quantité dans le cerveau. Il existe 
différents récepteurs au glutamate : les récepteurs NMDA, AMPA et des récepteurs de la 
kaïnate. Lorsque ces récepteurs sont activés, ils laissent sortir des ions potassium, entrer les ions 
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sodium et parfois du calcium (dans le cas du récepteur NMDA), qui sont chargés positivement, 
dans le neurone post-synaptique. Le GABA est utilisé dans une très grande majorité des 
synapses inhibitrices du cerveau, les neurones le sécrétant sont appelés neurones 
« GABAergiques ». Les récepteurs au GABA sont les récepteurs GABAA, GABAB et GABAC. 
Les récepteurs GABAA et GABAC sont essentiellement perméables aux ions chlorures (ayant 
une charge négative) qui entrainent l’inhibition de l’élément post-synaptique lorsqu’ils  entrent 
dans le neurone. Les récepteurs GABAB ont également une action inhibitrice, cependant ils ne 
laissent pas entrer d’ions chlorures, mais activent les canaux potassiques et entrainent un 
courant sortant d’ions potassiques (chargés positivement) et bloquent les canaux calciques, ce 
qui inhibe l’élément post synaptique.  
Les activités neuronales ne sont pas uniquement des phénomènes isolés permettant l’envoi de 
messages nerveux. Lorsque des modèles d’activités se créent (lors d’un apprentissage par 
exemple), les connexions entre neurones vont être renforcées. Ce phénomène est appelé 
plasticité neuronale. 
2.1.1.3 La plasticité neuronale 
La connectivité des neurones les uns entre les autres est dynamique. La plasticité à court terme 
concerne des phénomènes de quelques millisecondes tels que la libération de 
neurotransmetteurs. La plasticité à court terme peut être facilitatrice (on parle alors de 
facilitation synaptique) ou inhibitrice (on parle alors de dépression synaptique). La facilitation 
à court terme va augmenter la quantité de neurotransmetteurs excitateurs libérés par l’élément 
présynaptique et donc entrainer une augmentation et une persistance de la concentration en ions 
calciums dans l’élément présynaptique. À l’inverse, la dépression synaptique va réduire la 
quantité de neurotransmetteurs libérés. La plasticité à long terme va concerner les phénomènes 
sur une durée de 30 minutes ou plus et permettre des apprentissages. Ainsi, la plasticité 
neuronale peut renforcer une connexion synaptique entre deux neurones sur un intervalle de 
temps court ou long. Sur le long terme, elle permet l’apprentissage de nouveaux comportements 
et l’acquisition de nouvelles habiletés. Elle dépend fortement de la concentration en ions 
calciums de l’élément présynaptique et de la réponse des récepteurs post-synaptique (Greer & 
Greenberg, 2008; Purves et al., 2015). 
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2.1.1.4 De la moelle jusqu’au muscle : organisation des éléments impliqués dans le 
mouvement volontaire 
Les neurones supra segmentaires vont faire synapse avec les MNα dans la corne ventrale de la 
moelle épinière, ils sont organisés en colonnes et sont disposés le long de la colonne vertébrale 
dans la moelle épinière en fonction des muscles qu’ils innervent. Deux renflements sont 
présents : le renflement cervical dans lequel se trouvent la plupart des MNα innervant les 
membres supérieurs et le renflement lombaire où se trouvent la plupart des MNα innervant les 
membres inférieurs. Lorsque plusieurs MNα innervent un même muscle, on appelle cela un 
« pool de motoneurones » (Figure 6).  
 
Figure 6 : représentation graphique d’un pool de motoneurones. 
Ces MNα vont ensuite innerver une ou plusieurs fibres musculaires, l’ensemble MNα + fibre(s) 
musculaire(s) est appelé « unité motrice ». C’est la plus petite unité pouvant être activée pour 
produire un mouvement (Liddell & Sherrington, 1925) (Figure 7). Un seul potentiel d’action se 
transmettant au MNα suffit à faire contracter toutes les fibres qu’il innerve. 
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Figure 7 : représentation graphique d'une unité motrice. 
Le point de contact entre le MNα et le muscle est appelé « jonction neuromusculaire ». Il s’agit 
d’une synapse entre un neurone et un muscle, le message électrique va entrainer la libération 
de neurotransmetteurs (l’acétylcholine) qui seront captés par les récepteurs nicotiniques du 
point de vu de la « plaque motrice » (qui est une zone spécifique du muscle où les récepteurs 
sont concentrés). Ces récepteurs sont situés sur la membrane du muscle appelée le 
« sarcolemme » (Figure 8). Puis par un enchainement de processus, les fibres musculaires se 
raccourciront afin de contracter le muscle. 
 
Figure 8 : représentation graphique d'une jonction neuromusculaire. 
Ainsi, après avoir transité par la moelle épinière, l’ordre moteur est transmis aux muscles qui 
vont se contracter grâce à la libération de calcium du point de vu des filaments d’actine et de 
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myosine. Lors d’un mouvement réflexe, la finalité (le mouvement) est la même que le 
mouvement volontaire, mais l’origine de l’ordre moteur va varier. 
2.1.2 Mouvement réflexe : inhibition réciproque et réflexe myotatique 
Le mouvement réflexe se différencie du mouvement volontaire par son absence d’identification 
du but, il est stéréotypé et répond à un stimulus sensoriel identifié.  
2.1.2.1 Circuiterie et organisation générale 
La circuiterie des réflexes spinaux est relativement élémentaire, l’exemple le plus simple étant 
l’inhibition réciproque dont une des manifestations est le réflexe d’étirement (ou myotatique). 
Dans le cas d’un réflexe d’étirement, l’inhibition réciproque entraine une contraction rapide du 
muscle étiré et le relâchement simultané des muscles antagonistes. Cela est rendu possible par 
des capteurs sensitifs, au sein du muscle, qui détectent l’étirement du muscle. L’information 
sensorielle est relayée par le neurone sensitif vers la moelle épinière qui va entrainer une 
contraction du muscle homonyme agoniste et un relâchement des muscles antagonistes grâce à 
des interneurones (inhibiteurs) situés dans la moelle épinière (Figure 9).  
 
Figure 9:description de l’arc réflexe : les fibres Ia (en bleu) font synapse excitatrice avec les 
motoneurones homonymes entrainant une contraction du muscle agoniste. Les fibres Ia activent 
également l’interneurone de l’inhibition disynaptique qui inhibe le motoneurone du muscle antagoniste. 
Par exemple, lors du réflexe d’étirement du muscle quadriceps (qui est un extenseur de genou) : 
1) L’information sensitive relaie l’information de l’étirement du quadriceps vers la moelle 
épinière. 
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2) Le neurone sensitif fait synapse :  
a. Excitatrice avec les MNα innervant les extenseurs. 
b. Excitatrice sur un interneurone inhibiteur faisant lui-même synapse inhibitrice 
sur les MNα innervant les fléchisseurs. 
3) Contraction des extenseurs du genou et inhibition simultanée des fléchisseurs de genou. 
C’est donc l’étirement du muscle qui déclenche le réflexe, il est détecté par des fuseaux 
neuromusculaires disposés dans les muscles. Ils sont composés de fibres intrafusales qui sont 
déformées par l’étirement du muscle et qui sont elles-mêmes innervées par des fibres sensitives 
Ia et II. Les fibres Ia détectent un changement de longueur de muscle et la vitesse d’étirement 
et les II détectent l’intensité de l’étirement. Ainsi, lorsqu’un étirement est détecté par les fibres 
Ia et II, une boucle de rétroaction négative se met en place afin de réguler la longueur du muscle. 
Chez un sujet sain, ce réflexe d’étirement permet de maintenir un niveau de tension dans les 
muscles, appelé le « tonus musculaire ». Le niveau d’excitabilité des fuseaux neuromusculaires 
est modulé par les motoneurones gamma. Les motoneurones gamma sont présents aux 
extrémités des fibres intrafusales et c’est leur activité couplée à celle des MNα qui permettent 
le bon fonctionnement des fuseaux neuromusculaires (Purves et al., 2015). En régulant 
l’excitabilité des fibres intrafusales, les motoneurones gamma ajustent le gain du réflexe 
d’étirement, plus il est bas, plus la réponse contractile des MNα sera élevée pour un étirement 
de faible intensité, à l’inverse, plus le gain est élevé, plus l’étirement devra être intense pour 
induire une réponse contractile. C’est pourquoi ces motoneurones gamma sont sous un contrôle 
supra-spinal, l’environnement est pris en compte par les structures supra-spinales afin d’ajuster 
la réponse du réflexe (par exemple au cours d’un geste sportif ou lors d’une tâche de maintien 
de l’équilibre dans une situation instable). Le réflexe myotatique sert donc à lutter contre la 
gravité, à protéger l’intégrité du muscle et est modulé par les centres supra-spinaux. Chez des 
sujets sains, lors de mouvements volontaires concentriques (par exemple une extension de 
genou), le réflexe myotatique des fléchisseurs de genou est inhibé afin de ne pas interférer avec 
le mouvement (Knutsson, Mårtensson, & Gransberg, 1997). 
Dans le cas d’un AVC, les centres supérieurs sont endommagés. Selon l’étendue des lésions et 
leurs localisations, les troubles des patients hémiparétiques vont varier et affecter leurs 
mouvements volontaires et réflexes. 
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2.2 L’accident vasculaire cérébral 
2.2.1 Épidémiologie et description 
Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), « un accident vasculaire cérébral résulte de 
l’interruption de la circulation sanguine dans le cerveau […], l’apport en oxygène et en 
nutriments est stoppé, ce qui endommage les tissus cérébraux » (“OMS | Accident vasculaire 
cérébral (AVC),” 2015). Ainsi, un AVC de plus de 24h est considéré comme « constitué » et 
va entrainer la mort des cellules cérébrales non irriguées. L’AVC intervient dans la plupart des 
cas chez les sujets âgés de plus 65ans (Collège des enseignants de neurologie, Créange, 
Defebvre, & Zuber, 2016). Il existe deux types d’AVC (Figure 10) : i) l’accident vasculaire 
ischémique (80% des cas), qui correspond à l’occlusion d’une artère cérébrale ; ii) l’accident 
vasculaire hémorragique (20% des cas) qui correspond à la rupture de la paroi du vaisseau 
sanguin (Hankey, 2017).  
 
Figure 10 : A) schéma représentant un AVC ischémique ; B) schéma représentant un AVC 
hémorragique. 
Après un AVC ischémique, une zone centrale de nécrose se constitue, les lésions y sont 
irréversibles, ainsi qu’une zone périphérique (« de pénombre ») dans laquelle les lésions 
cérébrales sont réversibles. La zone affectée dépendra de l’artère touchée, en effet le cerveau 
est irrigué par plusieurs artères. De manière simplifiée, l’ischémie peut atteindre la circulation 
antérieure carotidienne (artère ophtalmique, cérébrale antérieure et cérébrale moyenne) ou 
postérieure vertébrobasilaire (artères vertébrales, cérébelleuses et cérébrales postérieures). À 
l’exception de l’atteinte de l’artère ophtalmique, toutes les autres atteintes unilatérales 
entrainent des déficits controlatéraux (du fait que la voie pyramidale croise l’axe médian). En 
fonction de la localisation de la lésion (artère touchée, latéralité, profondeur et aire cérébrale 
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lésée), les symptômes vont varier. Le terme hémiplégie est normalement utilisé lorsque le 
déficit moteur est total et qu’aucun mouvement n’est possible, lorsque le patient conserve la 
faculté de produire un mouvement on utilise le terme d’hémiparésie. Après l’AVC, plusieurs 
phases de récupérations se mettent en place. 
2.2.2 Récupération sensorimotrice post-lésionnelle 
L’AVC va entrainer des lésions neuronales, cependant une récupération spontanée se produit 
dans les semaines et les mois après l’AVC. La récupération s’effectue en trois temps, tout 
d’abord la phase aigüe allant jusqu’au 14e jour post-AVC, la phase subaigüe s’étendant du 14e 
jour au 6e mois post-AVC et enfin la phase chronique à partir de 6 mois post-AVC (Collège des 
enseignants de neurologie et al., 2016). 
2.2.2.1 En phase aigüe  
Les mécanismes de récupération vont varier en fonction de la phase, la grande majorité de la 
récupération aura lieu dans les 6 premiers mois. Pendant cette période, des processus de 
récupération se mettent spontanément en place : la croissance de dendrites et d’axones dans la 
zone périphérique de la lésion puis la réorganisation des cartes sensorimotrices. Dans sa revue 
de littérature, Nudo, (2013) indique que la représentation corticale lésée d’un membre peut se 
« déplacer » dans une zone proche de la lésion, spontanément et afin de retrouver un contrôle 
du membre (Nudo, 2013).  
2.2.2.2 En phase chronique 
Comme l’indiquent Marque et al., (2014), la phase chronique présente beaucoup moins de 
phénomènes de facilitation que la phase aigüe (P Marque, Gasq, Castel-Lacanal, De Boissezon, 
& Loubinoux, 2014). Les mécanismes de récupération sont alors proches de ceux de 
l’apprentissage classique qui entraine également une plasticité neuronale, mais cela demande 
une grande intensité et une grande répétitivité des tâches (French et al., 2016; Langhorne, 
Coupar, & Pollock, 2009). Selon Cramer, (2003) ; trois modèles de réorganisation corticale sont 
possibles afin de diminuer les troubles moteurs : i) recrutement bilatéral des aires corticales ; 
ii) augmentation du recrutement des autres aires motrices (telles que l’AMS ou le CPM) ; iii) 
recrutement des aires corticales périlésionnelles (Cramer, 2003). Une activation bilatérale se 
produit alors très souvent chez les patients hémiparétiques, que ce soit au membre supérieur ou 
inférieur (Luft et al., 2005; Zemke, Heagerty, Lee, & Cramer, 2003). La rééducation en phase 
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chronique aura donc un rôle très important afin d’améliorer la fonction motrice ou à minima, 
d’éviter sa dégradation.  
2.2.2.3 L’inhibition interhémisphérique 
Une plasticité mal adaptative se met également en place après un AVC, elle induit une forte 
inhibition de l’hémisphère non lésé vers l’hémisphère lésé lors des mouvements volontaires et 
accentue les troubles moteurs (Murase et al., 2004; Nowak, Grefkes, Ameli, & Fink, 2009). Ce 
processus est appelé asymétrie d’inhibition interhémisphérique (IIH) et corrèle avec une 
mauvaise récupération motrice (Murase et al., 2004). Murase et al., (2004) ont étudié l’influence 
de l’IIH chez 9 PH chroniques ayant eu un AVC sous-cortical (Murase et al., 2004).Ils ont 
montré que lors de mouvements volontaires de la main parétique, l’IIH maximale était 
semblable aux sujets sains. En revanche, l’IIH au démarrage du mouvement était plus élevée 
chez les PH et était corrélée avec une faible force musculaire et de mauvais scores fonctionnels 
(Murase et al., 2004). Chez les sujets sains, l’IIH est équilibrée et n’interfère pas avec la 
commande motrice (Kinsbourne, 1974). L’IIH transite par le corps calleux et relie les deux 
cortex moteurs primaires, l’AVC entrainant une augmentation de l’excitabilité de l’hémisphère 
non lésé, l’inhibition exercée par ce dernier s’en retrouve augmentée et va perturber les 
commandes motrices de l’hémisphère lésé (Murase et al., 2004; Perez & Cohen, 2009).  
2.2.3 Les atteintes motrices des membres inférieurs 
L’AVC va entrainer une lésion de la voie corticospinale, les symptômes consécutifs sont 
regroupés sous le terme de syndrome pyramidal. Le syndrome pyramidal est : « l’ensemble des 
symptômes et signes résultant de l'atteinte, à quelque niveau que ce soit, de la voie 
corticospinale (faisceau pyramidal), support de la commande motrice volontaire. Le syndrome 
pyramidal se caractérise par l'association de signes déficitaires (traduisant l'atteinte du faisceau 
cortico-spinal) et de signes de spasticité (liés à la libération d'activités motrices réflexes 
normalement inhibées par la voie corticospinale) […]. Il est controlatéral à la lésion lorsque 
celle-ci siège au-dessus du bulbe (moelle allongée)» (Collège des enseignants de neurologie et 
al., 2016).  
2.2.3.1 Les troubles moteurs4 
Les PH vont souffrir de plusieurs troubles moteurs, ces troubles vont apparaitre dans la phase 
aigüe et constitueront un enjeu majeur de la rééducation. Une fois en phase chronique, lutter 
                                                 
4 Cette partie est un résumé de la revue de littérature de Arene & Hidler, (2009) 
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contre ces troubles sera également l’objectif de la rééducation, car rares sont les patients dont 
les troubles disparaissent en phase chronique. En effet, approximativement 80% des PH 
souffriront de troubles moteurs en phase chronique (Langhorne et al., 2009). Ces troubles seront 
principalement : une faiblesse musculaire, une augmentation du tonus musculaire, une spasticité 
et une altération de la sélectivité motrice (Arene & Hidler, 2009).  
2.2.3.2 La faiblesse musculaire 
Le premier trouble moteur des PH est la faiblesse musculaire, elle se traduit par une incapacité 
à générer des niveaux de forces équivalents au membre non parétique et aux sujets sains 
(Bourbonnais & Vanden Noven, 1989; Dorsch, Ada, & Canning, 2016). Elle va empêcher les 
patients de conserver un niveau fonctionnel normal dans des tâches telles que l’équilibre, la 
posture, l’initiation et le contrôle des mouvements (Arene & Hidler, 2009; Dorsch et al., 2016). 
Cette faiblesse musculaire est due à plusieurs facteurs, le premier étant la réduction du nombre 
d’unités motrices fonctionnelles. Le membre parétique présente une baisse de 50% du nombre 
d’unités motrices fonctionnelles comparativement aux sujets sains (McComas, Sica, Upton, & 
Aguilera, 1973). Le deuxième facteur est le changement de typologie des fibres musculaires 
entrainant une diminution de la capacité à produire de hauts niveaux de force couplée à une 
augmentation du temps de contraction (Bourbonnais & Vanden Noven, 1989). Le dernier 
facteur est une diminution de la fréquence de décharge des unités motrices. Ce dernier facteur 
est débattu, car il existe des résultats contradictoires en fonction des études, mais il semblerait 
que lors d’une contraction maintenue, les unités motrices ne soient pas capables de décharger 
de façon régulière, entrainant des fluctuations de niveau de force (Rosenfalck & Andreassen, 
1980). Ces fluctuations de niveau de force vont entrainer des difficultés à maintenir une 
contraction lors de tâches posturales ou lors de la phase de support du cycle de marche. La 
réduction de cette faiblesse musculaire est d’ailleurs corrélée avec des améliorations 
fonctionnelles telles que l’augmentation de la vitesse de marche ou l’amélioration de 
l’indépendance dans les actes de la vie quotidienne (Teixeira-Salmela, Olney, Nadeau, & 
Brouwer, 1999).  
2.2.3.3 Augmentation du tonus musculaire et spasticité 
L’augmentation du tonus musculaire (ATM) et la spasticité vont entrainer une production de 
force contreproductive, car opposée au mouvement ou non coordonnée. 
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L’augmentation du tonus musculaire 
L’ATM et la spasticité sont deux phénomènes indépendants, les deux mènent à une 
augmentation de la résistante au mouvement, mais n’ont pas la même origine (Arene & Hidler, 
2009). L’ATM est dû aux modifications intrinsèques des propriétés musculaires (le muscle va 
perdre en élasticité) et non pas à l’activité des MNα, elle se traduit par une résistance passive 
constante du muscle (Hufschmidt & Mauritz, 1985). L’ATM n’est pas systématiquement 
néfaste, en effet, étant donné que la faiblesse musculaire peut entrainer une diminution du 
maintien de force notamment lors de la phase de support du cycle de marche, l’ATM peut 
permettre de contrebalancer la faiblesse musculaire et ainsi augmenter la raideur du membre et 
donc sa stabilité (Arene & Hidler, 2009). En revanche, l’ATM va être néfaste lorsqu’elle va 
diminuer l’amplitude articulaire d’une articulation et ainsi s’opposer au mouvement. C’est 
notamment le cas de l’ATM des fléchisseurs plantaires de la cheville qui vont gêner la 
production de force en dorsiflexion et diminuer l’amplitude articulaire de la cheville (Dietz, 
Quintern, & Berger, 1981).  
La spasticité 
La définition de la spasticité la plus communément admise (bien que critiquée) est la suivante 
: « la spasticité est un désordre moteur caractérisé par une augmentation vitesse dépendante du 
réflexe tonique d’étirement et par une augmentation des réflexes ostéotendineux, résultant 
d’une hyperexcitabilité du réflexe d’étirement dans le cadre d’un syndrome pyramidal » (Lance, 
1980). Les MNα du pool de MN auront besoin de moins de messages excitateurs afin d’être 
dépolarisés et cela entrainera une facilitation du réflexe d’étirement qui sera déclenché de 
manière inappropriée lors de mouvements volontaires ou par des stimuli externes (Arene & 
Hidler, 2009; Decq, 2003). Dans le cadre du réflexe d’étirement, le muscle va se contracter en 
réponse à son propre étirement, mais de façon exagérée et cela entrainera des forces de 
résistances au mouvement. La physiopathologie de la spasticité est complexe (pour une revue, 
voir Decq, 2003) ; pour simplifier (et pour reprendre les termes de Decq, 2003) la spasticité est 
due à un « dérèglement de l’intégration spinale des influx proprioceptifs (c’est-à-dire provenant 
des fuseaux neuromusculaires) responsable d’une exagération du réflexe d’étirement ». Le 
CPM et l’AMS semblent impliqués dans la genèse de la spasticité par leurs projections dans le 
tronc cérébral, vers les interneurones spinaux et vers les MNα (Decq, 2003). Elle va entrainer 
un défaut de mobilité des membres voire une diminution de la longueur du muscle qui peuvent 
mener à des déformations articulaires.  
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Decq, (2003) propose une définition clinique de la spasticité comme étant « l’un des symptômes 
du syndrome pyramidal caractérisé par une exagération du réflexe d’étirement secondaire à une 
hyperexcitabilité des réflexes spinaux », à laquelle ils ajoutent plusieurs précisions en fonction 
des phases du réflexe (Decq, 2003). Black et al., (2007) ont quantifié les réponses réflexes de 
PH au cours d’un mouvement d’extension de jambe imposée. Pour cela les patients étaient 
attachés à un dynamomètre isocinétique qui imposait une extension de genou ainsi qu’une 
flexion plantaire. La résistance à ces mouvements d’extension ainsi que l’activité 
électromyographique (EMG) des muscles gastrocnémiens, semi-membraneux, vastes latéral et 
médial, rectus femoris, long adducteur, moyen et grand fessier étaient enregistrés. Black et al., 
(2007) ont trouvé des réponses réflexes exagérées comparativement aux sujets sains, pas 
uniquement lors d’étirements, mais également lors de raccourcissements des muscles (Black, 
Nichols, Pelliccio, & Hidler, 2007).  
De plus, la diminution de la spasticité ne semble pas induire de forts gains fonctionnels 
(Bethoux, 2015; Landau, 2004). Sommerfeld et al., (2004) disent d’ailleurs que : « l'accent mis 
sur la spasticité dans la réadaptation post-AVC est en décalage avec son importance clinique » 
(Sommerfeld, Eek, Svensson, Holmqvist, & von Arbin, 2004). Ainsi, traiter la spasticité aura 
surtout un intérêt pour préserver l’intégrité du muscle et diminuer l’ATM qui lui est directement 
liée. 
2.2.3.4 Altération de la sélectivité motrice 
L’altération de la sélectivité motrice signifie que la commande motrice des PH ne parvient pas 
à activer spécifiquement les groupes musculaires souhaités, cela induit une capacité limitée à 
synchroniser les productions de force (Kim, Kim, & Yoon, 2014). Selon Arene et Hidler, 
(2009), les deux troubles majeurs de la sélectivité motrice sont : une diminution de l’activation 
volontaire des muscles et la présence de co-activations (Arene & Hidler, 2009). La diminution 
de l’activation volontaire des muscles correspond à un déficit de la commande motrice 
volontaire, certains muscles sont alors sous-activés lors des mouvements volontaires et semi-
automatiques tels que l’extension de jambe et la locomotion (Arene & Hidler, 2009). La co-
activation est définie comme la contraction simultanée d’un muscle agoniste et d’un muscle 
antagoniste d’une articulation (Lamontagne, Richards, & Malouin, 2000). Elle n’est ni associée 
à une diminution de l’activation musculaire ni à la spasticité, en revanche elle est 
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majoritairement présente chez les patients ayant une grande faiblesse musculaire (Busse, Wiles, 
& van Deursen, 2006).  
Ces différents troubles moteurs vont affecter les mouvements volontaires et réflexes des PH. 
Cela aura pour conséquence de diminuer leur qualité de vie et leur indépendance. La 
rééducation des patients hémiparétiques prend alors une place importante dans le traitement de 
ces troubles moteurs. 
2.2.4 Conséquences des atteintes motrices 
Les atteintes motrices semblent être le premier élément responsable de la perte d’autonomie 
fonctionnelle des PH, devant les troubles cognitifs et de la perception (Gerritsen et al., 2010). 
Les troubles moteurs des membres inférieurs vont entrainer une diminution de l’habilité à la 
marche, la diminution de la force du membre inférieur parétique semblant être le facteur le plus 
limitant (Richard W Bohannon & Andrews, 1990; Flansbjer, Downham, & Lexell, 2006). Les 
conséquences des troubles moteurs sur la force volontaire des membres inférieurs et la 
locomotion des PH seront détaillées plus précisément dans les paragraphes 4.5 et 6.5. Afin 
d’augmenter l’autonomie fonctionnelle des PH il apparait donc important de diminuer les 
atteintes motrices des membres inférieurs afin d’augmenter la force des membres inférieurs ou 
d’améliorer leur locomotion.  
2.2.5 Traitement des troubles moteurs 
Seules les techniques visant à améliorer la fonction du membre inférieur seront présentées. 
Comme indiqué précédemment, la rééducation des PH s’effectue en phase aigüe ainsi qu’en 
phase chronique. La très grande majeure partie des améliorations ont lieu au cours de la 
rééducation en phase aigüe, mais des progrès sont également possibles en phase chronique. La 
prise en charge des patients peut se faire de plusieurs manières, soit via une technique de 
rééducation isolée, soit en combinant plusieurs techniques.  
2.2.5.1  La neuromodulation5 
Les différentes techniques classiques de rééducation des troubles moteurs ont montré une 
certaine efficacité, mais les PH chroniques semblent atteindre un plateau de progrès qu’ils ne 
peuvent plus dépasser une fois atteint (Langhorne et al., 2009; Pollock, Baer, Langhorne, & 
Pomeroy, 2007). C’est pourquoi récemment de nouvelles techniques de neuromodulations ont 
                                                 
5 Cette partie est un résumé de la revue de littérature de Simonetta-Moreau, (2014) 
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été utilisées dans le cadre de la prise en charge des PH afin de jouer sur la balance d’IIH et 
d’essayer de maximiser leurs progrès. 
La neuromodulation consiste à modifier l’excitabilité d’une ou plusieurs zones du cortex 
cérébral grâce à une stimulation magnétique ou électrique. L’intérêt de la neuromodulation en 
contexte clinique s’appuie sur les interactions intra et intercorticales post-AVC et surtout sur la 
compétition interhémisphérique (c.-à-d. : l’IIH exagérée de l’hémisphère non lésé sur 
l’hémisphère lésé) (Nowak et al., 2009). En effet, comme indiqué précédemment, après un 
AVC, la balance d’IIH est perturbée et une inhibition exagérée se produit du cortex moteur sain 
vers le cortex moteur lésé. Les patients ayant une plus faible récupération motrice présentent 
une plus grande IIH. 
Il existe plusieurs techniques de neuromodulations, mais seules les méthodes de 
neuromodulations corticales non invasives seront présentées (NIBS). La NIBS consiste à 
augmenter ou diminuer l’excitabilité d’une zone corticale (Nowak et al., 2009). Chez les PH, 
elle peut être appliquée de plusieurs manières : i) afin d’augmenter l’excitabilité de 
l’hémisphère lésé ; ii) afin de diminuer l’excitabilité de l’hémisphère non lésé et iii) afin 
d’augmenter l’excitabilité de l’hémisphère lésé de façon concomitante à la diminution de 
l’excitabilité de l’hémisphère non lésé. Ceci afin de modifier l’excitabilité corticale et d’induire 
des améliorations motrices (Ameli et al., 2009; Simonetta-Moreau, 2014). Les NIBS peuvent 
être magnétiques ou électriques. 
Évaluation de l’excitabilité du cortex 
Afin d’étudier les effets d’une neuromodulation, il est possible d’étudier l’excitabilité du cortex 
ciblé via la stimulation magnétique transcrânienne (SMT) simple. Contrairement à la SMT 
répétitive (SMTr), des stimulations uniques sont utilisées avec un intervalle de minimum 4 
secondes entre chaque stimulation afin d’étudier l’excitabilité corticale des sujets. La SMT 
simple va entrainer la contraction des muscles contrôlés par les neurones dépolarisés par la 
bobine, cette contraction est appelée potentiel évoqué moteur (PEM). Lorsque le seuil moteur 
est atteint (c.-à-d. lorsque l’intensité de la SMT est suffisante pour induire une réponse motrice 
du muscle visé d’au moins 50 μV), il suffit de comparer l’amplitude de la réponse du PEM en 
pré et post neuromodulation afin d’étudier des effets excitateurs ou inhibiteurs (A Valero-
Cabré, Pascual-Leone, & Coubard, 2011). La dépolarisation des neurones corticaux ciblés par 
la bobine correspondant à une activation ciblée de la voie corticospinale, l’amplitude du PEM 
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est le reflet de l’excitabilité de la voie corticospinale. La Figure 11 présente graphiquement la 
modulation des PEM par une stimulation excitatrice et une stimulation inhibitrice. 
 
Figure 11: Figure issue de Valero-Cabré et al., (2011), figure 4 : modulation de l’excitabilité du cortex 
moteur par la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (SMTr). A basse fréquence (A) ou à 
haute fréquence (B). Remarquez l’amplitude des potentiels évoqués moteurs (PEM) post-stimulation 
par rapport aux PEM préstimulation la diminution des réponses induites par la SMTr à basse fréquence 
(A), ou leur augmentation par la SMTr à haute fréquence (B). 
La NIBS magnétique 
La NIBS magnétique la plus couramment utilisée est la SMTr, elle consiste à appliquer un train 
de stimulus magnétique à une fréquence jusqu’à 50Hz pendant 1 à 30 minutes en ciblant une 
zone corticale à l’aide d’une sonde. L’effet excitateur sera obtenu pour une stimulation 
supérieure à 5Hz, l’effet inhibiteur sera obtenu pour une stimulation inférieure à 1Hz. La sonde 
induit un courant magnétique qui va dépolariser les neurones de la zone corticale visée et 
générer des contractions musculaires. Cette technique ne présente pas de danger en dehors des 
patients épileptiques ou ayant un corps ferromagnétique implanté, mais elle est très 
encombrante et onéreuse. Chez les PH chroniques, la SMTr inhibitrice en regard de 
l’hémisphère non lésé semble avoir des effets positifs, alors que chez les PH en phase aigüe, la 
SMTr excitatrice de l’hémisphère lésé semble avoir des effets plus positifs, notamment au 
membre supérieur (Hsu, Cheng, Liao, Lee, & Lin, 2012; Lüdemann-Podubecká, Bösl, & 
Nowak, 2015). En revanche, les effets de la SMTr sur la spasticité reste encore à prouver, 
actuellement le niveau de preuve est faible (McIntyre et al., 2018). La SMTr implique des 
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contraintes matérielles empêchant son utilisation au cours du mouvement si celui-ci implique 
le corps entier (tel que la marche sur terrain plat par exemple) (Figure 12). Ainsi, lors de tels 
mouvements les effets perstimulation sont inconnus, seuls les post-effets de la SMTr sont 
étudiables. 
 
Figure 12 : configuration classique d’un système de stimulation magnétique transcrânienne. Ce 
système n’est pas portatif et ne permet pas d’étudier les effets de la stimulation magnétique 
transcrânienne répétitive lors d’un mouvement tel que la marche sur terrain plat. 
La NIBS électrique 
La NIBS électrique la plus couramment utilisée est la stimulation électrique transcrânienne en 
courant continu (tDCS). Elle consiste à appliquer un courant de faible intensité grâce à deux 
électrodes (une anode et une cathode) entourées d’une éponge imprégnée d’une solution saline 
(Figure 13). Le courant appliqué va varier de 0.5 à 2 mA (certaines études montent jusqu’à 
4mA, mais cela est très rare) pour une durée de stimulation de 3 à 30 minutes et circuler de 
l’anode vers la cathode. L’effet inhibiteur sera obtenu en regard de la cathode et l’effet 
excitateur sera obtenu en regard de l’anode.  
 
Figure 13 : image représentant le montage classique de la stimulation électrique transcrânienne en 
courant continu. L'anode (en rouge) est placée en regard du cortex moteur primaire et la cathode (en 
 
   24  
 
 
bleue) est placée en sus-orbitaire controlatéral. Chaque électrode est reliée à un même boitier 
permettant de choisir les réglages du courant : durée et intensité. 
 
Comparaison des avantages et inconvénients de la stimulation électrique transcrânienne à 
courant continu et de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive 
Tableau 1 : comparaison des avantages et inconvénients de la stimulation électrique transcrânienne à 
courant continu (tDCS) et de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (SMTr).  
tDCS SMTr 
Avantages Inconvénients Avantages Inconvénients 
Non invasive Pas focale Non invasive Onéreuse 
Agit sur la fonction 
motrice 
Contre indiquée chez 
certains sujets 
Agit sur la fonction 
motrice 
Encombrante 
Peu onéreuse Variabilité de la réponse 
des sujets 
Très focale Difficulté d’utilisation 
(neuronavigateur) 
Facilité d’utilisation 
(installation/portabilité) 
Reproductibilité faible  Variabilité de la réponse 
des sujets 
Condition placébo 
satisfaisante 
   
 
Le Tableau 1 a été réalisé d'après les études de Lefaucheur et al., (2016), Simis et al., (2013), 
Valéro-Cabré et al., (2017) et Wiethoff et al., (2014) (Lefaucheur et al., 2016; Simis et al., 2013; 
Antoni Valero-Cabré, Amengual, Stengel, Pascual-Leone, & Coubard, 2017; Wiethoff, 
Hamada, & Rothwell, 2014). L’avantage majeur de la tDCS est que son utilisation très simple 
et son faible encombrement permettent d’effectuer des mouvements du corps entier tel que la 
marche au cours de la stimulation et donc d’étudier ses effets pendant son application. 
2.3 La stimulation électrique transcrânienne à courant continu 
2.3.1 Les mécanismes sous-jacents de la tDCS en rééducation 
En amont de cette thèse, j’ai participé à la rédaction de l’article « Mechanisms underlying 
transcranial direct current stimulation in rehabilitation » qui a été publié dans la revue 
internationale à comité de lecture « Annals of Physical & Rehabilitation Medicine ». 
Disponible sous la référence : Roche N, Geiger M, Bussel B. Mechanisms underlying 
transcranial direct current stimulation in rehabilitation. Ann Phys Rehabil Med 2015;58:214–9. 
doi:10.1016/j.rehab.2015.04.009. Cet article résume le fonctionnement, les effets et l’intérêt 
clinique de la tDCS. 
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2.3.2 Informations complémentaires à propos de la tDCS 
2.3.2.1 Les différents montages de la tDCS 
Le montage conventionnel de la tDCS est unilatéral : une électrode sur le scalpe, l’autre (la 
référence) en sus-orbitaire controlatéral ou sur une zone extracéphalique. C’est le montage 
utilisé par Nitsche et Paulus, (2000) détaillé ci-dessus. L’intérêt de ce montage chez les PH 
étant d’augmenter l’excitabilité de l’hémisphère lésé ou de diminuer l’excitabilité de 
l’hémisphère non lésé. Pour cela, soit l’anode est placée en regard de l’hémisphère lésé et la 
cathode en sus-orbitaire controlatéral, soit la cathode est placée en regard de l’hémisphère non 
lésé et l’anode en sus-orbitaire controlatéral (Figure 14). Mais il est également possible 
d’administrer la tDCS de manière bilatérale (bi-tDCS) afin de moduler l’excitabilité des deux 
zones corticales simultanément, dans ce cas l’anode et la cathode sont placées sur chaque 
hémisphère en regard des zones que l’on souhaite faciliter et inhiber (Figure 14).  
 
Figure 14 : représentation graphique des deux types de montages de la stimulation électrique 
transcrânienne en courant continu (tDCS) : le montage bilatéral (plus récent) et le montage unilatéral 
en condition anodale et cathodale (plus classique). 
Le montage bi-tDCS vise à agir plus fortement sur la balance d’IIH, la modulation de l’IIH par 
bi-tDCS ayant été démontrée chez les sujets sains, mais pas encore chez les PH (Lefebvre & 
Liew, 2017; Tazoe et al., 2014). Chez les sujets sains, la modulation de l’IIH est 
significativement plus forte au cours de la bi-tDCS comparativement à tDCS unilatérale, mais 
cette modulation plus importante de l’IIH lors de la bi-tDCS n’a pas induit de différence 
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significative de taille de PEM comparativement à tDCS unilatérale (Tazoe et al., 2014). De 
plus, les effets de la bi-tDCS ne se limitent pas à une dichotomie excitation/inhibition, mais 
induisent des effets plus complexes liés à la connectivité fonctionnelle entre les zones corticales 
(Lindenberg, Sieg, Meinzer, Nachtigall, & Flöel, 2016).  
2.3.2.2 Effets de la tDCS sur l’excitabilité corticale du cortex moteur primaire chez les sujets 
sains et les patients hémiparétiques 
Chez les sujets sains 
Bastani et Jaberzadeh, (2012) ont regroupé les études ayant évalué la taille des PEM avant et 
après la tDCS en condition anodale chez 77 sujets (Antal, Terney, Poreisz, & Paulus, 2007; 
Bastani & Jaberzadeh, 2012; Boros, Poreisz, Münchau, Paulus, & Nitsche, 2008; Jeffery, 
Norton, Roy, & Gorassini, 2007; Nitsche & Paulus, 2000; Nitsche et al., 2005; Uy & Ridding, 
2003). La méta-analyse montre bien une augmentation de l’excitabilité corticale chez les sujets 
sains après administration de tDCS anodale avec une augmentation moyenne de l’excitabilité 
de 29%, comme indiqué dans le Tableau 2 (Bastani & Jaberzadeh, 2012).  
Tableau 2: pourcentage (%) de modification du potentiel évoqué moteur (PEM) des études ayant évalué 
l'effet de la tDCS anodale sur l'excitabilité du cortex chez des sujets sains (études regroupées dans 
Bastani & Jaberzadeh (2012)). 
Auteurs PEM PRÉ 
tDCS 
anodale 
PEM POST 
tDCS 
anodale 
% de modification du 
PEM 
Densité 
courant 
(mA/cm²) 
Durée de 
Stimulation 
(min) 
Antal et al., 2007 1.00 1.13 13 0.029 10 
Boros et al., 2008 0.87 1.41 62 0.030 13 
Jeffery et al., 2007 0.97 1.06 9 0.057 10 
Nitsche et al., 2000 1.00 1.34 34 0.029 5 
Uy and Ridding., 
2003 
1.93 2.46 27 0.040 10 
Nitsche et al., 2005 1.59 2.07 30 0.029 13 
Moyenne 1.23 1.58 29 0.040 10 
 
Jeffery et al., (2007) ont spécifiquement évalué l’effet de la tDCS anodale et de la tDCS 
cathodale (électrodes de 35 cm², électrode effective placée en regard du hot spot du TA, 
électrode de référence en sus-orbitaire controlatéral, 10 min de stimulation à 2 mA) sur 
l’excitabilité de la zone de représentation corticale de la jambe chez 8 sujets sains (Jeffery et 
al., 2007). Ces auteurs ont trouvé une augmentation de l’excitabilité corticale (augmentation de 
l'amplitude des PEM) en condition anodale (jusqu’à une heure après l’arrêt de la stimulation), 
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mais pas de diminution de l’excitabilité en condition cathodale. Ils indiquent avoir tenté une 
étude pilote à 1 mA, mais cela n’a pas induit de modification de l’excitabilité corticale, 
certainement du fait que la zone de représentation corticale de la jambe se situe plus en 
profondeur que celle de la main. Une intensité de courant supérieur à 1 mA semble donc 
nécessaire afin d’atteindre la profondeur adéquate. Un courant de 2 mA en regard de la zone de 
représentation corticale du TA entraine les mêmes effets qu’un courant de 1 mA en regard de 
la zone de représentation corticale de la main. C'est-à-dire une augmentation de l’excitabilité 
d’environ 40% de la valeur de base, les mécanismes sous-jacents à cette augmentation de 
l’excitabilité semblent donc être les mêmes (Jeffery et al., 2007; Nitsche & Paulus, 2000). De 
même, Madhavan et Stinear, (2010) ont montré une augmentation de l’excitabilité du M1 ciblé 
et une diminution du M1 non ciblé après 10 minutes de tDCS anodale à 0.5 mA (anode de 8 
cm² en regard de la zone de représentation corticale de la jambe, cathode de 48 cm² en 
supraorbital controlatéral) chez 10 sujets sains (Madhavan & Stinear, 2010). La surface de 
l’anode permettant la même densité de courant que Jeffery et al., (2007) : 0,06 mA/cm².  
Comme indiqué précédemment, Tazoe et al., (2014) n’ont pas trouvé de modification de taille 
de PEM après une session de tDCS anodale, de tDCS cathodale et de bi-tDCS (électrodes de 
25 cm² placées en regard des deux M1, 15 minutes de stimulation à 1.5 mA) chez 16 sujets 
sains (Tazoe et al., 2014). En revanche ces auteurs ont bien trouvé une modification de l’IIH en 
fonction des polarités appliquées. Indépendamment de tDCS unilatérale ou de la bi-tDCS, l’IIH 
du M1 facilité a été augmentée et l’IIH du M1 inhibé a été diminuée. La tDCS unilatérale 
(cathodale et anodale) a modifié l’IIH du M1 stimulé vers le M1 non stimulé. La bi-tDCS a 
augmenté l'IIH du M1 facilité vers le M1 inhibé et a atténué l'IIH dans la direction opposée. 
Cela signifie que la bi-tDCS modifie l’IIH dans les deux sens alors que tDCS unilatérale module 
l’IIH dans un sens uniquement. Selon Mordillo-Mateos et al., (2012) le montage bilatéral 
(électrodes de 35 cm² en regard des zones de représentations corticales des muscles interosseux 
dorsaux, 5 minutes de stimulation à 2 mA) entraine bien une augmentation de l’excitabilité du 
cortex en regard de l’anode de façon concomitante à une diminution de l’excitabilité du cortex 
en regard de la cathode (Mordillo-Mateos et al., 2012). La modification des PEM semble moins 
robuste en montage bilatéral qu’en montage unilatéral, mais il présente moins de variabilité 
interindividuelle. 
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Chez les patients hémiparétiques 
Chez les PH en phase aigüe, Chang et al., (2015) ont trouvé une augmentation de 279% de la 
taille du PEM du TA après 10 sessions de tDCS anodale (10 minutes, densité de courant de 
0,29 mA/cm²) chez 12 d’entre eux (Chang, Kim, & Park, 2015). Au cours des 10 sessions, les 
patients effectuaient leur rééducation classique dans le cadre de leur prise en charge. Chez les 
PH chroniques, Hummel et al., (2005) ont trouvé une augmentation de 21% de la taille du PEM 
du premier interosseux dorsal chez 6 PH chroniques après une session de tDCS anodale (20 
minutes, densité de courant de 0,04 mA/cm²) (F. Hummel et al., 2005). Cette augmentation, 
bien qu’importante, n’était pas significative. Edwards et al., (2009) ont trouvé une augmentation 
de la taille du PEM du fléchisseur radial du carpe chez 6 PH chroniques après une session de 
tDCS anodale (20 minutes, densité de courant de 0,029 mA/cm²) (D. J. Edwards et al., 2009). 
Néanmoins l’augmentation de l’excitabilité était supérieure à Hummel et al., (2005), car elle 
était de 77%. Jayaram et Stinear, (2009) ont trouvé une augmentation moyenne de la taille du 
PEM de 26% chez 9 PH chroniques après une session de tDCS anodale (10 minutes, densité de 
courant de 0,247 mA/cm²) (Jayaram & Stinear, 2009). Cette augmentation de 26% de taille de 
PEM est une moyenne effectuée à partir des modifications de taille de PEM du vaste latéral 
(+23.3%), du semi-tendineux (+33.5%), du gastrocnémien médial (+21%) et du jambier 
antérieur (+26%). Pour finir, Madhavan et al., (2011) ont trouvé une augmentation du PEM du 
TA d’environ 28% chez 8 PH chroniques après une session de tDCS anodale (15 minutes, 
densité de courant de 0,063 mA/cm²) (Madhavan, Weber, & Stinear, 2011). Cette valeur de 
28% a été déterminée graphiquement (Figure 15).  
 
Figure 15: graphique issu de Madhavan et al., (2011) représentant la modification de taille de PEM en 
condition effective (Les) et en placébo (Sham). 
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Ainsi, de la même manière que chez les sujets sains, la tDCS anodale semble effectivement 
augmenter l’excitabilité corticale des PH. En phase chronique, l’augmentation moyenne de 
l’excitabilité est de 40% ou moins, on est donc sur des valeurs semblables aux sujets sains. Cela 
indique donc que la voie corticospinale lésée des PH est tout de même neuromodulable, ce qui 
représente un très fort argument en faveur de l’intérêt de la tDCS pour améliorer les 
performances motrices des PH chroniques. De plus, les PEM étudiés étaient souvent des 
muscles des membres inférieurs, appuyant encore plus le fait que la tDCS modifie l’excitabilité 
de la voie corticospinale jusqu’aux muscles des membres inférieurs. Néanmoins, cette 
modification de l’excitabilité n’a pas un haut niveau de reproductibilité et c’est la principale 
limitation méthodologique de l’utilisation de la tDCS. 
Tableau 3: pourcentage (%) de modification du potentiel évoqué moteur (PEM) des études ayant évalué 
l'effet de la tDCS anodale sur l'excitabilité du cortex chez des patients hémiparétiques 
Auteurs Phase de 
l'AVC 
% de modification du 
PEM 
Densité courant 
(mA/cm²) 
Durée de Stimulation 
(min) 
Chang et al., (2015) Aigüe 279 0,283 10 
Hummel et al., (2005) Chronique 21 0,040 20 
Edwards et al., (2009) Chronique 77 0,029 20 
Jayaram et al., (2009) Chronique 26 0,247 10 
Madhavan et al., (2011) Chronique ≈ 28 0,063 15 
Moyenne - 86 0.132 15 
 
2.3.2.3 Variabilité des réponses à la tDCS 
L’une des principales limites à l’utilisation de la tDCS est la grande variabilité interindividuelle 
et intersession de résultats. Chez les PH, cette variabilité de résultats est surtout due à 
l’hétérogénéité des patients recrutés et de la nature de la tâche étudiée (Lefebvre & Liew, 2017). 
L’hétérogénéité des patients correspond au profil génétique, les caractéristiques (type, 
localisation, ancienneté) de l’AVC et l’intensité du trouble moteur (Lefebvre & Liew, 2017; 
O’Shea et al., 2014).  
Variabilité interindividuelle des sujets sains 
Au vu de l’engouement autour de la tDCS et de l’augmentation du nombre de protocoles de 
recherche, plusieurs équipes ont cherché à quantifier et expliquer la variabilité interindividuelle 
de la réponse à la tDCS. López-Alonso et al., (2015) ont évalué les PEM de 56 sujets sains 
après une séance de 13 minutes de tDCS anodale à 1 mA (López-Alonso, Fernández-Del-Olmo, 
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Costantini, Gonzalez-Henriquez, & Cheeran, 2015). Globalement, López-Alonso et al., (2015) 
n’ont trouvé aucun effet de la tDCS anodale sur les PEM, mais après une analyse par cluster, il 
s’est avéré que seuls 45% des sujets étaient « répondeurs » à la tDCS. Chez ces sujets 
répondeurs, il y avait bien une augmentation de la taille du PEM à partir de 10 minutes et 
jusqu’à 1h post stimulation. Ces résultats sont en accord avec Wiethoff et al., (2014), ces auteurs 
ont trouvé un effet facilitateur après 10 minutes de tDCS anodale à 2 mA chez 53 sujets sains 
et une absence d’effets de la tDCS cathodale (toujours à 2 mA pendant 10 minutes) (Wiethoff 
et al., 2014). Dans le détail, après la tDCS anodale, 75% des sujets ont montré une facilitation 
et 25% une inhibition, en condition cathodale 60% des sujets ont montré une facilitation et 40% 
une inhibition. Après une analyse par cluster, il s’est avéré que 50% des sujets étaient 
« répondeurs » et ont montré une augmentation de l’excitabilité corticale à la fois en condition 
anodale et cathodale. Les autres 50% ont montré une réponse minime ou absente à la tDCS. 
Wiethoff et al., (2014) ont trouvé une évolution temporelle aléatoire de l’excitabilité corticale, 
parfois une facilitation en début de stimulation puis une inhibition, parfois l’inverse (Wiethoff 
et al., 2014). De plus, Chew et al., (2015) ont testé l’effet de 10 minutes de tDCS anodale à 
différentes intensités : 0,2 ;0,5 ; 1 et 2 mA chez 29 sujets sains afin d’étudier la variabilité inter 
et intra-individuelle des réponses à la tDCS (Chew, Ho, & Loo, 2015). Les modulations 
d’excitabilité corticale les plus fortes ont été trouvées pour les stimulations à 0.2 et 2 mA avec 
des effets inhibiteurs, excitateurs ou absents variant d’un sujet à l’autre. Laakso et al., (2015) 
ont cherché à trouver l’origine de cette variabilité inter-individuelle en explorant les variations 
de champ électrique induit par la tDCS d’un sujet à l’autre chez 24 sujets sains (Laakso, Tanaka, 
Koyama, De Santis, & Hirata, 2015). Ces auteurs ont trouvé des modèles de champ électrique 
différents d’un sujet à l’autre avec tout de même une concentration du champ électrique moyen 
du point de vu de la zone en regard de l’anode. Le facteur principal expliquant les variations de 
champs électriques était l’épaisseur du liquide céphalo-rachidien (LCR), plus il était épais, plus 
la force du champ électrique diminuait. L’âge des sujets semblait également induire des 
variations d’effets de la tDCS, les sujets les plus âgés ayant un champ électrique moins fort que 
les sujets jeunes, qui peut s’expliquer par le fait que le volume du LCR augmente avec l’âge 
(Good et al., 2001; Laakso et al., 2015). Laakso et al., (2015) ont trouvé une diminution du 
champ électrique de 30% chez des sujets d’un âge moyen de 60 ans comparativement à des 
sujets d’un âge moyen de 20 ans. Ceci est en accord avec Heise et al., (2014) qui ont trouvé des 
effets de tDCS plus prononcés chez les sujets âgés ayant une capacité de modulation corticale 
proche des sujets sains jeunes (Heise et al., 2014). Afin de tempérer ces résultats, il est important 
 
   37  
 
 
de noter les différences de paradigmes de stimulation de ces études, chaque étude ayant son 
propre paradigme, on ne peut pas étendre les résultats à toutes les études. 
En plus des différences de force de champ électrique, le profil génétique des sujets peut induire 
des réponses différentes à la tDCS. En effet, des différences de profil génétique vont induire 
des différences de concentrations en neurotransmetteurs GABAergique ou en nombre de 
récepteurs dopaminergiques. O’shea et al., (2014) ont montré une influence de la concentration 
en neurotransmetteurs GABAergiques sur les effets de la tDCS anodale, mais sans lien avec la 
tDCS cathodale ou la bi-tDCS (O’Shea et al., 2014). Un autre facteur biologique peut influencer 
la réponse à la tDCS, il s’agit de la sécrétion d’une protéine appelée « facteur neurotrophique 
issu du cerveau » (BDNF en anglais) qui est codée par le gène BDNF (McHughen et al., 2010). 
Cette protéine est impliquée dans les processus de plasticité à long terme, de plasticité 
synaptique et de croissance neuronale (Bekinschtein et al., 2008). Les effets de la tDCS anodale 
seraient majorés par la présence de BDNF comme trouvé par Podda et al., (2016) chez la souris 
(Podda et al., 2016). À l’inverse, la variation « Val66Met » du gène BDNF est liée à une 
réponse diminuée de la tDCS, car elle induit une plus faible expression de la protéine BDNF et 
donc diminue les phénomènes de plasticité (Fritsch et al., 2010; Kleim et al., 2006; McHughen 
et al., 2010). Cette variation est identifiable par analyse d’un échantillon sanguin et permet 
d’identifier les sujets « insensibles » aux effets de la tDCS, car porteur de l’expression du gène 
du BDNF Val66Met.  
Variabilité interindividuelle des patients hémiparétiques 
Chez les PH, Lefebvre & Liew, (2017) indiquent que la dichotomie de relation entre 
absence/présence du Val66Met et absence/présence de réponse à la tDCS n’est pas aussi simple, 
car pas toujours vérifiées (Lefebvre & Liew, 2017). Ainsi, Lefebvre & Liew (2017) indiquent 
qu’il y a une relation complexe, mais réelle entre les facteurs biologiques et la réponse à la 
tDCS qui induit une variabilité de réponse à la stimulation. Comme indiqué précédemment, les 
caractéristiques de l’AVC peuvent également induire de la variabilité de la réponse à la tDCS. 
L’ancienneté de l’AVC implique des phénomènes de plasticité différents selon la phase dans 
laquelle les patients se situent : phase aigüe, subaigüe ou chronique (Bayona, Bitensky, & 
Teasell, 2005; Carmichael, 2012; S. Li, 2017). La tDCS pourrait ainsi avoir des effets différents 
selon qu’ elle soit administrée à des PH en phase aigüe ou chronique (Lefebvre & Liew, 2017). 
Afin d’homogénéiser les groupes de PH, il convient d’inclure des patients se trouvant dans la 
même phase de récupération post-AVC (Lefebvre & Liew, 2017). La localisation de l’AVC 
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(cortical ou sous-cortical) pourrait également induire des différences d’effets de la tDCS étant 
donné que cela a induit des différences de résultats lors de l’utilisation de la rTMS qui est une 
neuromodulation non invasive au même titre que la tDCS (Lefebvre & Liew, 2017). La limite 
de cette étude étant que l’échantillon comportait des patients en phase aigüe et chronique (Ameli 
et al., 2009). Pour finir, la sévérité des troubles moteurs des PH pourrait également influencer 
les effets de la tDCS (Lefebvre & Liew, 2017). En effet, il y a un lien entre récupération motrice 
et sévérité de l’AVC, ainsi le recrutement cortical pour une même tâche motrice va varier d’un 
patient à l’autre en fonction des compensations et réorganisations corticales post-AVC (Lee et 
al., 2017; Teasell, Bayona, & Bitensky, 2005; O. Wu et al., 2015). Selon Lefebvre et Liew 
(2017) il est donc important d’homogénéiser les échantillons de patients en fonction de 
l’intensité de leur trouble moteur (Lefebvre & Liew, 2017).  
2.3.3 Bilan de l’intérêt de l’utilisation de la tDCS en rééducation 
Comme indiqué précédemment, la tDCS va moduler l’excitabilité corticale des PH et permettre 
d’améliorer potentiellement les performances motrices des PH. Son utilisation est simple, elle 
est bien supportée par les sujets et permet une utilisation en simple ou double aveugle. En 
revanche elle présente une forte variabilité (dépendant de plusieurs facteurs). Néanmoins, les 
avantages de la tDCS permettent son application chez de nombreux sujets et dans de 
nombreuses situations, en particulier en rééducation ou lors de la marche sur terrain plat. Chez 
les PH, deux mouvements facilement étudiables sont perturbés et pourraient être améliorés par 
la tDCS : l’extension de genou et la locomotion.  
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3 Problématique de la thèse : questions scientifiques et hypothèses 
La parésie, l’augmentation du tonus musculaire et le déficit de la sélectivité motrice des 
membres inférieurs des patients entrainent des troubles de la locomotion de ces derniers. L’IIH 
de l’hémisphère non lésé sur le lésé aggrave ces troubles moteurs, l’enjeu de la rééducation et 
des nouvelles technologies est de modifier la balance de cette IIH afin d’améliorer les 
performances motrices des PH. 
Actuellement, les paramètres de stimulation idéaux afin d’améliorer la force volontaire du 
quadriceps et de diminuer sa spasticité sont inconnus. En revanche, Tanaka et al., (2011) ont 
trouvé une augmentation de 13% de la force d’extension isométrique du genou de la jambe 
parétique après une session unique de tDCS anodale (Tanaka et al., 2011). En revanche, 
Montenegro et al., (2016) n’ont pas trouvé d’effets sur la production de force maximale 
concentrique après une session de bi-tDCS (Montenegro et al., 2016). Ces résultats sont 
contradictoires et pourraient être dus au mode de contraction différent d’une étude à l’autre. De 
plus, au vu des résultats obtenus chez les sujets sains par Roche et al., (2012), la tDCS anodale 
pourrait diminuer la spasticité du quadriceps des PH. La première hypothèse est que, grâce à 
l’effet combiné de la tDCS anodale en regard de l’hémisphère lésé et de la tDCS cathodale en 
regard de l’hémisphère non lésé (bi-tDCS), la force volontaire isométrique et l’activation 
volontaire des extenseurs du genou parétique devraient être augmentées. De plus, la bi-tDCS 
devrait diminuer le réflexe d’étirement du quadriceps parétique des PH. 
La tDCS anodale augmente l’excitabilité du cortex moteur en regard de l’anode et augmente 
l’amplitude des PEM des muscles des membres inférieurs (Jeffery et al., 2007; Nitsche & 
Paulus, 2000). De plus, comme indiqué précédemment chez les sujets sains, Roche et al., (2012) 
ont trouvé une diminution de la facilitation du H-réflexe du quadriceps après une session unique 
de tDCS anodale. Si les PH réagissent de la même manière que les sujets sains, la tDCS anodale 
pourrait diminuer les activités inappropriées du quadriceps. Ainsi, la tDCS anodale peut 
modifier l’excitabilité des circuits corticaux et spinaux. Sachant que les troubles de la 
locomotion des PH ont pour origine les lésions corticales (inhibition de l’hémisphère lésé et 
diminution de l’activation volontaire des muscles) et les désordres spinaux (tel que la spasticité 
du membre parétique) (Beyaert, Vasa, & Frykberg, 2015), la deuxième hypothèse est qu’une 
session unique de tDCS anodale en regard de l’hémisphère lésé devrait améliorer la locomotion 
des PH chroniques.  
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Pour tester ces hypothèses, les études suivantes ont été réalisées :  
− Étude n°1 pour répondre à l’hypothèse n°1 : les effets de la bi-tDCS sur la force 
maximale volontaire isométrique, l’activation volontaire et le réflexe d’étirement des 
extenseurs parétiques du genou des PH chroniques. 
− Études n°2 et 3 pour répondre à l’hypothèse 2 : 
o Étude des effets de la tDCS anodale sur les paramètres cinématiques et 
électromyographiques (évalués par analyse tridimensionnelle du mouvement) 
de la locomotion des PH chroniques. 
o Étude des effets de la tDCS anodale sur la performance aux tests fonctionnels 
des PH chroniques. 
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4 L’extension de genou, un mouvement volontaire perturbé chez les 
patients hémiparétiques 
4.1 Description du mouvement 
Ce mouvement volontaire implique l’engagement des aires cortico-motrices évoquées 
précédemment. L’extension de genou est rendue possible par la contraction des muscles 
extenseurs et l’inhibition des muscles fléchisseurs du genou. Les muscles extenseurs sont 
regroupés sous le terme de « quadriceps fémoral », il regroupe les muscles « rectus femoris » ; 
le « vaste latéral » ; le « vaste médial » et le « vaste intermédiaire » qui sont regroupés dans la 
loge antérieure de la cuisse. Chacun de ces muscles se termine par un tendon, l’ensemble est 
appelé « tendon quadricipital » qui s’insère sur le bord supérieur de la patella (Figure 16).  
 
Figure 16 : description anatomique du quadriceps fémoral. 
Lors de protocoles de recherche, l’extension de genou permet d’étudier plusieurs variables. 
Habituellement, le sujet est assis sur une machine et doit effectuer une extension de genou alors 
qu’une force est appliquée du point de vue de la cheville. Si la machine est motorisée (du type 
Biodex© ou Contrex© par exemple, Figure 17) alors la charge sera contrôlée en fonction de la 
vitesse du mouvement, on appelle ces machines des « dynamomètres isocinétiques ». C’est-à-
dire qu’ils permettent l’extension et la flexion de la jambe à une vitesse prédéterminée (Enoka, 
2002).  
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Figure 17 : une photo d'un dynamomètre isocinétique de la marque Biodex©. 
Il existe différents modes de contractions musculaires : la contraction concentrique, la 
contraction excentrique et la contraction isométrique. Dans le cas de la contraction 
concentrique, le muscle se raccourcit provoquant un rapprochement des os sur lesquels il 
s’insère (Winter, 1987). Concernant le quadriceps, il s’agit d’une extension de jambe. Lors de 
la contraction isométrique, il n’y a pas de déplacement osseux, car la contraction s’effectue 
contre une résistance supérieure ou égale à la force développée (Winter, 1987).  
Indépendamment du mode de contraction, le dynamomètre isocinétique permet de quantifier le 
moment de force développé par le sujet en mesurant la résistance déployée par la machine. 
Selon Enoka, (2002) : « le mouvement est la conséquence d’un déséquilibre entre les 
composantes de force et la production de rotations des segments corporels ». Cela signifie qu’un 
moment de force correspond à la capacité d’une force à produire une rotation. Plus exactement, 
un moment de force représente l’effet de rotation d’une force en fonction d’un axe. Ce moment 
de force est un paramètre de performance lors du mouvement d’extension de jambe, un gain en 
moment de force (pour un bras de levier constant) avant et après un programme d’entrainement 
témoignera d’un gain de force ou d’un meilleur recrutement neuromusculaire par exemple. 
Mais il existe aussi d’autres paramètres de performance permettant de mettre en avant des 
améliorations à composante neurale ou musculaire. Ces paramètres dépendent de facteurs 
centraux et périphériques. Les facteurs centraux concernent tout ce qu’il se passe depuis l’aire 
motrice jusqu’à la jonction neuromusculaire: de l’initiation de l’ordre moteur jusqu’à la 
transmission neuromusculaire (Gandevia, 2001). Les facteurs périphériques concernent tout ce 
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qu’il se passe après la jonction neuromusculaire : de la transmission neuromusculaire à la 
production de force (R. H. Edwards, 1981).  
4.2 Activation corticale lors de l’extension de jambe chez les sujets sains 
Luft et al., (2002) ont montré qu’une extension de genou entrainait une activation du M1 
controlatéral, mais également ipsilatéral (contrairement à un mouvement de doigt par exemple 
qui aura une activation uniquement controlatérale) (Luft et al., 2002). Ils ont également montré 
une activation de l’aire motrice supplémentaire (AMS) et en particulier de la partie postérieure 
(appelée « SMA-proper »), mais aussi une interaction entre le M1 controlatéral et l’AMS 
ipsilatérale (Luft et al., 2002). Ces activations sont relativement proches des activations 
observées à la marche par Miyai et al., (2001) (Miyai et al., 2001). Selon Luft et al., (2002) les 
activations bilatérales du M1 également observées par Miyai et al., (2002) seraient propres aux 
activités motrices des membres inférieurs et notamment à la grande proximité de leurs zones de 
représentation corticale de part et d’autre du sillon interhémisphérique (Figure 18) (Desmurget 
& Sirigu, 2015; Luft et al., 2002; Miyai et al., 2001; Penfield & Boldrey, 1937).  
 
Figure 18 : représentation graphique de la proximité de la zone de représentation corticale des membres 
inférieurs. 
Selon le mode de contraction, les aires corticales activées seront alors légèrement différentes, 
en effet une contraction concentrique entraine une activation corticale moins intense, moins 
éparse et avec une latence plus courte qu’une contraction excentrique (Fang, Siemionow, 
Sahgal, Xiong, & Yue, 2004). Cela s’explique par le fait qu’une contraction concentrique 
entraine moins de dommages potentiels, de difficultés et implique moins de mécanismes de 
contrôles qu’une contraction excentrique (Fang et al., 2004). 
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4.3 Activation corticale lors de l’extension de jambe chez les patients 
hémiparétiques 
Luft et al., (2005) ont étudié les activations corticales par Imagerie à Résonnance Magnétique 
fonctionnelle de 31 PH chroniques comparativement à 10 sujets sains lors de mouvements 
unilatéraux de flexion/extension de genou (Luft et al., 2005). Trois groupes de patients ont été 
formés en fonction du niveau de la lésion : 9 patients avec des lésions corticales (patients 
« corticaux »), 12 patients avec des lésions sous-corticales (patients « sous-corticaux ») et 10 
patients avec des lésions du tronc cérébral (patient « tronc cérébral »). Luft et al., (2005) ont 
trouvé une activation commune du M1 controlatéral, de l’AMS controlatéral et de l’aire 
somatosensorielle bilatérale entre les patients « sous-corticaux » et les sujets sains. Les patients 
« tronc-cérébral » avaient également une activation du M1 controlatéral ainsi que de l’AMS et 
du cortex prémoteur. Les patients « corticaux » n’ont pas montré d’activation du M1 
controlatéral et des activations corticales éparses avec des activations bilatérales chez certains 
patients, l’AMS controlatéral était également activée (Figure 19).Ces activations différentes 
selon la localisation de l’AVC impliquent que la tDCS (utilisée afin d’améliorer la performance 
à l’extension de genou) pourrait avoir des effets différents selon la localisation de la lésion chez 
les PH. 
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4.4  Paramètres neuromusculaires de l’extension de genou 
Une des techniques communément utilisée consiste à évaluer la performance neuromusculaire 
durant une contraction maximale volontaire (CMV) du chef musculaire étudié, par exemple lors 
d’une extension de genou en contraction isométrique maximale. L’évaluation de la force 
maximale peut se faire grâce à un dynamomètre isocinétique, cet outil étant considéré comme 
le « gold standard » de l’évaluation de la force musculaire (HAS, 2006). Le sujet doit effectuer 
une poussée la plus forte possible sur le bras du dynamomètre isocinétique qui recueillera le 
Figure 19 : représentation graphique des activations corticales au sein des 4 groupes de sujets. 
Le genou parétique est en rouge/jaune, le non parétique en bleu et chez les sujets sains en vert. 
Alors que pendant le mouvement des membres parétiques, les patients sous-corticaux et, dans 
une moindre mesure, les patients atteints de tronc cérébral recrutent le cortex sensorimoteur et 
l’aire motrice supplémentaire de manière bilatérale, on n'observe pratiquement aucune 
activation corticale chez les patients ayant subi un AVC cortical. Pour le mouvement des 
membres non parétiques, une activation constante du cortex moteur controlatéral est observée. 
Image et légende issue de Luft et al., (2005), page 188. 
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moment de force exercé. Les mesures de force et de moment maximaux ont été validées chez 
les sujets sains comme chez les sujets hémiparétiques (Flansbjer, Holmbäck, Downham, & 
Lexell, 2005; HAS, 2006; Pohl, Startzell, Duncan, & Wallace, 2000; Rochcongar, 2004; Tripp 
& Harris, 1991).  
Les paramètres EMG peuvent également servir d’évaluation de la performance lors d’une CMV 
des extenseurs de genou. L’électromyographie est le reflet de la commande électrique du 
système nerveux sur le muscle et plus précisément du MNα au muscle. Le signal EMG 
correspond aux potentiels d’action qui se propagent dans le sarcolemme. Pour cela, il faut placer 
des électrodes électromyographiques qui serviront à recueillir l’activité électrique des muscles 
en détectant les changements de voltage de ces derniers. Il existe deux techniques : l’EMG de 
surface et l’EMG piqué. L’EMG de surface est non-invasif, il s’effectue en plaçant les 
électrodes EMG à la surface de la peau en regard du muscle que l’on souhaite étudier. Cela 
permet d’enregistrer la réponse globale du muscle et nécessite simplement la préparation de la 
peau. L’EMG piqué est invasif, le recueil s’effectue en piquant une électrode au cœur du 
muscle, il permet d’étudier des unités motrices précises et nécessite d’anesthésier le sujet 
(Clarys, Scafoglieri, Tresignie, Sesboüé, & Cattrysse, 2012; Labarre-Vila, 2006). En clinique, 
l’EMG de surface est le plus répandu, car pratique et validé méthodologiquement (Clarys et al., 
2012). Cette technique présente des limites et des biais connus, il est possible de les limiter en 
respectant des recommandations de i) placement d’électrode, ii) préparation de la peau et iii) 
de traitement du signal (Chowdhury et al., 2013; Hermens, Freriks, Disselhorst-Klug, & Rau, 
2000; Labarre-Vila, 2006; Raez, Hussain, & Mohd-Yasin, 2006). L’EMG de surface va 
permettre l’enregistrement de l’activité EMG de muscles extenseurs et fléchisseurs situés en 
surface. Lors d’une CMV des extenseurs de genou, il est possible de quantifier les paramètres 
de forces et les paramètres EMG des muscles des sujets. L’extension du genou dépend de 
paramètres centraux et périphériques. Du point de vue central, la contraction des extenseurs de 
genou dépend du recrutement des unités motrices par les aires motrices. Du point de vue 
périphérique, la contraction des extenseurs dépend des propriétés contractiles du muscle : la 
vitesse de contraction des fibres musculaires, la force développée par les unités motrices 
dépolarisées, l’excitation du sarcolemme et la vitesse de conduction des unités motrices 
dépolarisées. 
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4.4.1 Du point de vue central 
Un déficit d’activation volontaire est défini comme « l’inaptitude du système nerveux central à 
contrôler au maximum un muscle pendant une contraction volontaire » (Kent-Braun & Le 
Blanc, 1996; Krishnan & Williams, 2010). Un déficit d’activation volontaire peut s’expliquer 
par un défaut de recrutement des unités motrices ou par une fréquence de décharge non optimale 
des unités motrices (Krishnan & Williams, 2010). Le calcul du niveau d’activation volontaire 
(NAV) du muscle permet de quantifier ce NAV, il a été validé chez les sujets sains et les PH 
sur différents muscles et notamment au quadriceps (Behm, Power, & Drinkwater, 2001; 
Jenkins, Palmer, & Cramer, 2014; M. Miller, Flansbjer, & Lexell, 2009).  
Le NAV du quadriceps peut être évalué à l’aide de la « twitch interpolation » (Belanger & 
McComas, 1981). Cette technique s’effectue à l’aide d’un appareil d’électrostimulation. Elle 
consiste à imposer une stimulation (« secousse »), au cours de la CMV (secousse surimposée) 
du quadriceps suivi d’une secousse au repos environ 2 à 3 secondes après l’arrêt de la CMV 
(secousse potentialisée). Ces secousses sont administrées en regard du triangle fémoral afin de 
stimuler le nerf fémoral qui innerve les extenseurs de genoux. Il est possible d’administrer une 
ou plusieurs secousses : secousse simple, double, triple, quadruple, etc. (Suter & Herzog, 2001). 
De manière générale, plus le nombre de secousses administrées est grand, plus la variabilité de 
la réponse est diminuée, cependant, l’augmentation du nombre de secousses entraine une 
augmentation de la douleur et du risque de blessures (Suter & Herzog, 2001). Lors de la « twitch 
interpolation », les moments sont enregistrés lors de la CMV et des secousses via un 
dynamomètre isocinétique, il faut ensuite faire le rapport entre le moment surimposé (induit par 
la secousse surimposée) et le moment de la secousse potentialisée (Figure 20) (G. M. Allen, 
Gandevia, & McKenzie, 1995; Gabrielle M Allen, McKenzie, & Gandevia, 1998). Si la 
stimulation surimposée induit un gain de force au cours de la CMV alors on considère que le 
niveau d’activation n’est pas maximal, la formule initiale était (G. M. Allen et al., 1995) : 
Activation volontaire (%) = (
1 − moment surimposé
secousse potentialisée
) ∗ 100 
Depuis, de nouvelles formules ont été utilisées (Krishnan & Williams, 2010) et notamment la 
formule appliquant la correction de Strojnik (Strojnik & Komi, 1998) : 
Activation volontaire (%)= 100 - [ d 
(moment surimposé/CMV)
secousse potentialisée
] * 100 
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Où « CMV » est la valeur de moment maximal à n’importe quel instant avant l’application de 
la secousse surimposée, « d » est la différence entre le moment surimposé et le moment à 
l’instant de la secousse surimposée (Figure 20). Cette formule ajoute une correction d qui 
permet de corriger la valeur du niveau d’activation lorsque la secousse surimposée n’a pas 
parfaitement été appliquée lors du moment maximal.  
 
Figure 20 : représentation graphique d’une contraction maximale volontaire (CMV) isométrique et 
d’une twitch interpolation. EMG signifie « électromyographie ».  
Les paramètres EMG peuvent également servir d’évaluation de la composante centrale lors 
d’une CMV des extenseurs de genou. Afin de quantifier la puissance électrique du signal EMG 
sur un intervalle de temps il est possible de calculer la « root mean square » (RMS) du signal. 
Cette mesure de puissance prend en compte et quantifie le message électrique dans son 
ensemble (influence centrale et périphérique) (Hogrel, 2005). Lors d’une CMV, la RMS du 
signal EMG est calculée sur un intervalle de temps (souvent 250 ou 500ms) autour de la valeur 
de moment maximal (125 ms avant et après ou 250ms avant et après la valeur maximale) 
(Jubeau, Zory, Gondin, Martin, & Maffiuletti, 2006; Place, Maffiuletti, Martin, & Lepers, 2007; 
Potvin & Bent, 1997; Zory, Weist, Malakieh, & Grenier, 2010). Normaliser la RMS du signal 
EMG global (sous influence centrale et périphérique) par l’onde M (qui dépend uniquement de 
facteurs périphériques, voir paragraphe suivant) permet d’obtenir un paramètre central appelé : 
« EMG-RMS/M », qui sera utilisé pour caractériser les changements EMG dus à l’adaptation 
centrale de la commande (Rodriguez-Falces & Place, 2018; Zory, Boërio, Jubeau, & 
Maffiuletti, 2005). 
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4.4.2 Du point de vue périphérique 
Il est également possible d’évaluer les composantes périphériques mécaniques et électriques du 
muscle étudié.  
Les composantes mécaniques sont : le temps de contraction du muscle, le demi-temps de 
relaxation (DTR) et l’amplitude de la force de réponse à la secousse potentialisée (Figure 21). 
Le temps de contraction est un indice de la vitesse de contraction du système, il correspond au 
temps passé entre l’initiation de la réponse mécanique et l’atteinte de sa valeur de moment 
maximal suite à la secousse, il dépend de la quantité et de la vitesse de libération des ions 
calciums libérés par les citernes du réticulum sarcoplasmique (Enoka, 2002). Le pic de force 
est révélateur du nombre d’unités motrices recrutées et correspond à la valeur du moment 
maximal de la réponse mécanique à la stimulation électrique (Enoka, 2002). Le DTR est 
révélateur de la vitesse de recapture des ions calciums par le réticulum sarcoplasmique et 
correspond au temps passé entre le pic de moment maximal et la perte de 50% de ce pic (Enoka, 
2002; Enoka & Stuart, 1992). 
Les composantes périphériques électriques sont : la durée et l’amplitude de l’onde M (Figure 
21). L’onde M est la réponse électrique du muscle à la secousse potentialisée et est le reflet de 
l’activité électrique de toutes les unités motrices dépolarisées par la secousse potentialisée. 
Cette propagation du signal rend compte du processus de transmission du signal du potentiel 
d’action au sarcolemme, elle est appelée « propagation neuromusculaire » (Enoka, 2002). Les 
caractéristiques de l’onde M (durée et amplitude) sont utilisées pour évaluer les propriétés 
périphériques du système neuromusculaire, elle « représente l'activité électrique sommée des 
unités motrices dont les axones moteurs ont été dépolarisés par le stimulus » (Rodriguez-Falces 
& Place, 2018). L’amplitude totale de l’onde M est considérée comme révélatrice de 
l’excitation du sarcolemme et des pompes au sodium et potassium, elle comprend une phase 
positive et négative (Figure 21). Une augmentation de l’amplitude de la réponse M pouvant 
révéler une augmentation de l’activité de la pompe sodium/potassium qui entraine une plus 
grande amplitude de réponse en cas de dépolarisation suffisante pour entrainer un potentiel 
d’action (Enoka & Stuart, 1992; Hicks & McComas, 1989). La durée de l’onde M est 
dépendante de la synchronisation de décharge et de la vitesse de conduction des unités motrices 
dépolarisées, plus les unités motrices sont « éparpillées » et lentes plus la durée de l’onde M 
sera longue (Rodriguez-Falces & Place, 2018).  
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Figure 21: représentation graphique de la réponse mécanique et électrique du muscle à une secousse 
potentialisée induite par stimulation électrique. 
La Figure 22 résume les différentes influences (centrale et périphérique) de chacune des 
composantes mécaniques et électriques citées précédemment. 
 
Figure 22 : représentation graphique des différents facteurs évalués et quantifiés lors d'une contraction 
maximale volontaire (CMV) et de l’utilisation de la « twitch interpolation ». 
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4.5 Conséquences de l’AVC sur la force volontaire des membres inférieurs chez 
les patients hémiparétiques 
Comme indiqué précédemment, les PH chroniques vont souffrir de faiblesse musculaire, 
d’ATM, de spasticité et d’une altération de la sélectivité motrice. Ces troubles vont entrainer 
une diminution de la performance motrice de l’extension de genou.  
4.5.1 Conséquences sur les paramètres mécaniques 
Les PH chroniques présentent une diminution de la force des extenseurs de genou du côté 
parétique comparativement au côté non parétique (Gerrits et al., 2009; M. Miller et al., 2009). 
De même, les extenseurs de genou du côté parétique et non parétique développent moins de 
force que les sujets sains (Dorsch et al., 2016; Gerrits et al., 2009; Kirking, Berrios Barillas, 
Nelson, Hunter, & Hyngstrom, 2017). La CMV des extenseurs de genoux des patients a été 
évaluée à 45% de la CMV des sujets sains du côté parétique et 59% du côté non parétique 
(Dorsch et al., 2016). 
Miller et al., (2009) ont montré que les PH chroniques présentaient un NAV des extenseurs de 
genou du côté parétique inférieur au côté non-parétique (86 (14) % vs 97 (4) %) (M. Miller et 
al., 2009). Le niveau d’activation de 86% des extenseurs de la jambe parétique est supérieur du 
point de vue d’activation trouvée par Newham et Hsiao, (2001) qui était de ~70% au 6e mois 
post-AVC, cela semble indiquer un gain d’activation volontaire en phase chronique par rapport 
à la phase subaigüe (Newham & Hsiao, 2001). Néanmoins Newham et Hsiao (2001) ont utilisé 
une stimulation magnétique en tant que secousse alors que Miller et al., (2009) ont utilisé une 
stimulation électrique. De plus, Newham et Hsiao (2001) n’ont pas indiqué la formule utilisée 
afin de calculer le NAV. Miller et al., (2009) ont utilisé le « central activation ratio » alors 
qu’une différence de formule entraine des changements majeurs de valeur de niveau 
d’activation (Krishnan & Williams, 2010). Les patients ayant une grande faiblesse musculaire 
présentent un faible NAV (M. Miller et al., 2009; Newham & Hsiao, 2001). L’activation 
volontaire des muscles des membres supérieurs et du triceps sural semble également déficitaire 
chez les PH. Aux fléchisseurs du coude, Bowden et al., (2014) ont montré un NAV de 81% du 
côté parétique et de 86% du côté non parétique chez 10 PH chroniques (96% chez les sujets 
sains) (Bowden, Taylor, & McNulty, 2014). Hoffman et al., (2016) ont montré un NAV du 
fléchisseur superficiel des doigts du côté parétique de 78% chez 9 PH chroniques ayant une 
atteinte modérée de la main et de 58.8% chez 9 PH chroniques ayant une atteinte sévère de la 
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main (Hoffmann, Conrad, Qiu, & Kamper, 2016). Au triceps sural, Klein et al., (2010) ont 
montré un NAV de 48% du côté parétique et 97% du côté non parétique chez 7 PH chroniques 
(Klein, Brooks, Richardson, McIlroy, & Bayley, 2010). 
L’amplitude de la secousse potentialisée est plus faible dans un muscle parétique que dans un 
muscle non parétique (Arene & Hidler, 2009; Fimland et al., 2011; Gracies, 2005). Cela 
s’explique surtout par le changement de typologie des fibres musculaires, en revanche le temps 
de contraction et le demi-temps de relaxation ne semblent pas toujours atteints (Fimland et al., 
2011; Gerrits et al., 2009; Kirking et al., 2017). 
4.5.2 Conséquences sur les paramètres électromyographiques 
Li et al., (2014) ont étudié les différences de propriétés contractiles du biceps brachial chez 9 
PH chroniques (S. Li, Liu, Bhadane, Zhou, & Rymer, 2014). Ils ont trouvé une RMS pendant 
la CMV (RMSCMV) et une amplitude d’onde M significativement plus faible du côté parétique 
que du côté non-parétique. En revanche la normalisation de la RMSCMV par l’amplitude de 
l’onde M (RMS-EMG/M) n’était pas significativement différente, bien qu’inférieure du côté 
parétique par rapport au côté non parétique (S. Li et al., 2014). Aux fléchisseurs plantaires, 
Fimland et al., (2011) n’ont pas trouvé de différence significative d’amplitude d’onde M 
évoquée par une secousse potentialisée des muscles soléaires et gastrocnémiens entre le 
membre parétique et le membre non parétique chez 12 PH chroniques (Fimland et al., 2011). 
Au membre supérieur, Bowden et al., (2014) ont montré une amplitude d’onde M 
significativement plus faible chez 10 PH chroniques comparativement à 6 sujets sains (Bowden 
et al., 2014). Ici encore les résultats ne sont pas tous en accord les uns avec les autres, il convient 
donc de continuer à évaluer ces paramètres avec des groupes de patients homogènes. 
4.6 Conséquences de l’AVC sur le réflexe d’étirement des extenseurs de genou 
Chez les PH, le syndrome pyramidal va entrainer une hyperexcitabilité de la boucle spinale du 
réflexe d’étirement (voir le paragraphe 2.2.3.3). Afin d’évaluer la spasticité du quadriceps des 
PH, il est possible de l’étirer de manière reproductible grâce au dynamomètre isocinétique et 
de mesurer la réponse mécanique enregistrée. Cette technique est de plus en plus utilisée afin 
de quantifier le réflexe d’étirement des PH (Hameau et al., 2014). Hameau et al., (2014) ont 
évalué le réflexe d’étirement du quadriceps de 14 PH chroniques à 10, 90, 180 et 240°/s. Ces 
auteurs ont trouvé respectivement un pic de résistance du quadriceps de 2.31, 9.10, 11.43 et 
12.68 Nm à ces vitesses (Hameau et al., 2014).  
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Résumé 
Les données de la littérature montrent un manque d’études comparants les paramètres 
neuromusculaires (mécaniques et électromyographiques) des extenseurs de genou des PH 
chroniques aux sujets sains. Chez les PH chroniques, les études montrent que les extenseurs de 
genou du membre parétique ont :  
1. Un niveau de CMV plus faible comparativement au membre non parétique et aux sujets 
sains (Dorsch et al., 2016; Gerrits et al., 2009; M. Miller et al., 2009) 
2. Un NAV inférieur comparativement au membre non parétique (M. Miller et al., 2009; 
Newham & Hsiao, 2001) 
3. Soit une amplitude de secousse potentialisée non différente des sujets sains (Kirking et 
al., 2017) soit une amplitude de secousse potentialisée significativement plus basse par 
rapport au membre non parétique (Tsuji & Nakamura, 1988).  
Du point de vue électromyographique,  
1. Au membre supérieur parétique les données actuelles ont montré que : 
➢ L’amplitude d’onde M du membre parétique était significativement plus faible que 
l’onde M du membre non parétique et que l’onde M des sujets sains (S. Li et al., 
2014). 
➢ Une RMSCMV significativement plus faible du côté parétique que du côté non 
parétique (S. Li et al., 2014). 
2. Aux fléchisseurs plantaires, les données n’ont pas montré de différence significative 
d’amplitude d’onde M entre le membre parétique et le membre non parétique (Fimland 
et al., 2011). 
4.7 Effets de la tDCS sur la force volontaire des membres inférieurs 
4.7.1 Chez le sujet sain 
Les effets de la tDCS sur la force maximale des membres inférieurs varient selon le groupe 
musculaire étudié, le mode de contraction musculaire et le mode de stimulation de la tDCS. Aux 
extenseurs de genou, la tDCS en condition anodale ne semble pas augmenter la CMV 
concentrique ni modifier les activités EMG des muscles du vaste médial, rectus femoris, semi-
tendineux et du biceps femoris des sujets sains (Maeda et al., 2017; Montenegro et al., 2015). 
En revanche, en condition isométrique, la tDCS anodale augmente la CMV des extenseurs de 
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genou lorsqu’elle est administrée pendant des contractions musculaires de faible intensité 
(Washabaugh, Santos, Claflin, & Krishnan, 2016) et au repos (Vargas et al., 2018). La bi-tDCS 
n’augmente pas non plus la CMV concentrique chez les sujets sains (Montenegro et al., 2016). 
Ainsi, l’effet de la bi-tDCS sur la CMV isométrique des sujets sains n’a jamais été testé. La 
tDCS anodale semble également augmenter la force de pincement entre le 1er et le 2e orteil sans 
diminuer le temps de réaction des sujets sains (Tanaka, Hanakawa, Honda, & Watanabe, 2009).  
Sur le temps de contraction jusqu’à épuisement des extenseurs de genou (appelé « temps 
limite »), la tDCS anodale semble efficace lorsque la cathode est placée sur l’épaule et non pas 
en controlatéral supraorbital (Angius, Pageaux, Hopker, Marcora, & Mauger, 2016). De plus, 
la tDCS anodale ne modifie pas les paramètres neuromusculaires centraux et périphériques : la 
RMS du vaste latéral, la CMV des extenseurs de genou, l’amplitude de la secousse 
potentialisée, l’amplitude de l’onde M, le NAV et l’EMG-RMS/M du vaste latéral ne sont pas 
modifiés par la tDCS (Angius et al., 2016). 
Pour résumé, chez les sujets sains, la tDCS anodale semble efficace pour augmenter la force 
maximale isométrique (sans effet sur la force maximale concentrique) et le temps de contraction 
jusqu’à épuisement des extenseurs de genou. Selon Montenegro et al., (2016), la bi-tDCS 
n’augmente pas la force maximale concentrique des extenseurs de genou. Les effets de la bi-
tDCS n’ont cependant jamais été testés sur la force maximale isométrique du quadriceps des 
sujets sains.  
4.7.2 Chez les patients hémiparétiques 
Les effets de la tDCS sur la force musculaire des PH chroniques sont encore incertains, 
particulièrement sur la force des extenseurs de genou. En effet, Tanaka et al., (2011) ont trouvé 
une amélioration significative de 13% de la CMV isométrique des extenseurs de genoux 
comparativement à la condition placébo, sans modification concomitante de la force de 
préhension de la main parétique (Tanaka et al., 2011). Montenegro et al., (2016) n’ont pas 
trouvé d’effet de la tDCS sur la CMV concentrique des extenseurs et des fléchisseurs de genou. 
En revanche, ces auteurs ont trouvé une augmentation significative du temps de maintien de la 
force des extenseurs et des fléchisseurs de genoux (Montenegro et al., 2016). Selon eux, cette 
absence de résultat, qui diffère des résultats de Tanaka et al., (2011), pourrait s’expliquer par le 
mode de contraction utilisé. En effet, Tanaka et al., (2011) ont étudié la CMV isométrique alors 
que Montenegro et al., (2016) ont étudié la CMV concentrique chez les PH. Or, la CMV 
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concentrique des extenseurs de genou entraine un étirement des muscles antagonistes, ce qui 
peut induire une exagération du réflexe d'étirement de ces derniers et ainsi inhiber le quadriceps. 
Cette exagération du réflexe d’étirement des fléchisseurs de genou lors d’une CMV des 
extenseurs a été montré par Knutsson et al., (1997) chez des patients atteints de paraparésie 
spastique (Knutsson et al., 1997). De plus, Thorstensson et al., (1976) ont montré que les 
propriétés mécaniques et les recrutements des unités motrices diffèrent entre ces deux modes 
de contractions, le couple maximal étant plus élevé en CMV isométrique qu’en CMV 
concentrique, indiquant une capacité maximale d'activation des unités motrices supérieure 
(Thorstensson, Grimby, & Karlsson, 1976). Ainsi, le mode de contraction pourrait expliquer 
l’absence de résultats de Montenegro et al., (2016) comparativement à l’étude de Tanaka et al., 
(2011). Chez les PH subaigüs, Khedr et al., (2013) ont combiné les résultats de la tDCS anodale 
et de la tDCS cathodale et ont montré des améliorations significatives comparativement à la 
condition placébo sur la force musculaire des fléchisseurs de cheville et des fléchisseurs de 
hanche évaluée par la Medical Research Council (MRC) (Khedr et al., 2013).  
Ainsi, de la même manière que les sujets sains, les effets de la bi-tDCS sur la CMV isométrique 
des PH chroniques n’ont à ce jour jamais été évalués. Sachant que la tDCS anodale augmente 
la CMV isométrique et que la bi-tDCS n’augmente pas la CMV concentrique du quadriceps 
parétique des PH chroniques ; si la bi-tDCS augmente la CMV isométrique alors c’est que le 
mode de contraction du quadriceps fait varier les effets de la tDCS. En revanche, si la bi-tDCS 
n’augmente pas la CMV isométrique des PH, c’est que la bi-tDCS n’est pas efficace pour 
augmenter la force volontaire du quadriceps parétique des PH. 
4.8 Effets de la tDCS sur le réflexe d’étirement des patients hémiparétiques 
Plusieurs études ont testé les effets de la tDCS sur le réflexe d’étirement de divers muscles des 
PH. Elles se sont portées sur le membre supérieur et la plupart au cours de sessions répétées de 
tDCS. Wu et al., (2013) ont trouvé une diminution du score de spasticité de l’échelle 
d’Aschworth au membre supérieur après 4 semaines (5 fois par semaine) de tDCS cathodale en 
regard de l’hémisphère lésé chez des PH en phase subaigüe (D. Wu et al., 2013). Del Felice et 
al., (2016) ont montré que 5 jours de bi-tDCS et de tDCS cathodale (cathode en regard de 
l’hémisphère lésé dans les deux conditions) réduisaient le score de spasticité de l’échelle 
d’Aschworth ainsi qu’une diminution du H-réflexe du fléchisseur ulnaire du carpe chez des PH 
chroniques (Del Felice, Daloli, Masiero, & Manganotti, 2016). Seule l’étude de Bradnam et al., 
(2012) a été menée sur une session unique de tDCS et chez les PH chroniques. Ces auteurs ont 
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trouvé une réduction du score d’Aschworth au membre supérieur après une session de tDCS 
cathodale (cathode en regard de l’hémisphère lésé) chez ces PH (Bradnam, Stinear, Barber, & 
Byblow, 2012). Ainsi, la bi-tDCS et la tDCS cathodale semblent pouvoir diminuer la spasticité 
des membres supérieurs, néanmoins, toutes ces évaluations ont été faites par l’échelle clinique 
d’Aschworth hormis une ayant pour mesure objective le H-réflexe du fléchisseur ulnaire du 
carpe. Il apparait important d’évaluer les effets de la tDCS sur la spasticité au moyen d’une 
mesure objective et au membre inférieur, ce qui n’a encore jamais été fait.  
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5 Les effets de la bi-tDCS sur le mouvement volontaire (l’extension 
de genou) chez les patients hémiparétiques 
5.1  Problématique et hypothèse 
Pour résumer, chez les PH, la tDCS unilatérale améliore la CMV isométrique tandis que la bi-
tDCS n’améliore pas la CMV concentrique (Montenegro et al., 2016; Tanaka et al., 2011). 
Montenegro et al., (2016) ont supposé que la différence entre leurs résultats et ceux de Tanaka 
et al., (2011) pouvait être attribuée aux différents modes de contraction (concentrique vs 
isométrique). La première question scientifique était donc : est-ce qu’une séance de bi-tDCS 
peut augmenter la CMV isométrique des PH chroniques ? En effet, si tel est le cas alors c’est 
bien le mode de contraction des extenseurs de genou qu’il faut incriminer dans les résultats de 
Montenegro et al., (2016). De plus, ni Tanaka et al., (2011) ni Montenegro et al., (2016) n'ont 
fourni de résultats sur les effets de la tDCS sur les mécanismes neuraux ou musculaires qui 
sous-tendent la performance maximale de l’extension de genou des PH. De plus, chez les sujets 
sains, les effets de la bi-tDCS sur la CMV isométrique du quadriceps ne sont pas connus. 
Comparer les effets de la bi-tDCS sur la CMV isométrique des PH et des sujets sains permettra 
d’étudier s’il existe un effet « groupe » selon la présence ou non de lésions corticales. 
Le but de cette étude contrôlée était donc d'évaluer les effets de la bi-tDCS sur la production de 
force isométrique maximale, et le NAV. Le couple maximal de la CMV isométrique, 
l'activation volontaire et les propriétés contractiles des extenseurs du genou ont été évalués 
avant, pendant et après la bi-tDCS. L’hypothèse était que, comparées à la condition placébo, la 
CMV isométrique et l’activation volontaire augmenteraient pendant et après la bi-tDCS en 
condition effective. De plus, jusqu’à présent aucune étude n’avait évalué les effets de la tDCS 
sur le réflexe d’étirement du quadriceps parétique des PH. Au vu des résultats de Roche et al., 
(2012), l’hypothèse supplémentaire était que la bi-tDCS diminuerait les activités EMG et 
l’amplitude de la réponse mécanique du réflexe d’étirement du quadriceps parétique des PH 
chroniques. Afin d'évaluer si les changements potentiels de la performance neuromusculaire 
liés à la bi-tDCS étaient liés à l'AVC, un groupe témoin incluant des sujets sains a également 
été testé.  
13 PH chroniques (2 femmes, 8 hémiparésies gauches, âge = 59.3±11,6 ans, ancienneté de 
l'AVC = 8,7±5,1 ans) et 8 sujets sains jeunes (3 femmes, âge = 24,8±2,3) ont été inclus dans 
cette étude.  
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5.2 Les effets de la tDCS bilatérale sur la CMV isométrique, l’activation 
volontaire et les propriétés contractiles des extenseurs du genou parétique 
des patients hémiparétiques 
Cet article est actuellement en « major revisions » dans la revue internationale à comité de 
lecture « Clinical Biomechanics ». 
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5.2.1 Synthèse de l’article et résultats complémentaires 
En conclusion, l’hypothèse selon laquelle la bi-tDCS augmenterait la CMV isométrique et 
l’activation volontaire des extenseurs de genou des PH chroniques a été réfutée. En effet, il n’y 
a pas eu d’effet sur ces deux paramètres. De même chez les sujets sains, la bi-tDCS n’a pas eu 
d’effet sur la CMV isométrique et l’activation volontaire du quadriceps. Il n’y a donc pas eu 
d’effet différentiel de la bi-tDCS selon la présence ou non de lésion corticale. Cela signifie que 
dans l’étude de Monténégro et al., (2016) ce n’est pas le mode de contraction concentrique qui 
est responsable de l’absence de résultat, mais l’utilisation de la bi-tDCS. Sachant que Tanaka 
et al., (2011) et Sohn et al., (2013) ont trouvé une amélioration de la CMV des extenseurs de 
genou chez les PH après une session de tDCS anodale, il semblerait que la tDCS anodale soit 
plus efficace que la bi-tDCS pour augmenter la CMV isométrique des extenseurs de genou des 
PH chroniques. Il reste cependant à chercher si la tDCS anodale peut améliorer la CMV 
concentrique des PH chroniques. Comme indiqué dans l’article, il semblerait que la bi-tDCS 
soit plus efficace chez les PH en phase aigüe/subaigüe ou sur des tâches sous-maximales telles 
que celles impliquées dans l’apprentissage moteur. 
Une autre hypothèse de cette étude était que la bi-tDCS permettrait de diminuer le réflexe 
d’étirement du quadriceps parétique des PH chroniques. Pour cela, la réponse mécanique et les 
activités EMG des extenseurs de genou ont été enregistrées avant, pendant et après la bi-tDCS 
et via l’étirement passif des extenseurs de genou par le dynamomètre isocinétique. L’hypothèse 
était que la bi-tDCS en condition effective réduirait l’amplitude de la réponse mécanique et les 
activités EMG du quadriceps lors de son étirement plus fortement que la bi-tDCS en condition 
placébo.  
5.3 Les effets de la bi-tDCS sur le réflexe d’étirement du quadriceps parétique 
des PH chroniques 
Les PH peuvent souffrir de spasticité (c.-à-d. d’une exagération du réflexe d’étirement des 
muscles) qui va entrainer une diminution de leurs performances motrices. Certains auteurs ont 
montré que la tDCS anodale avait des effets sur les circuits spinaux des sujets sains laissant à 
penser que, si les PH réagissent de la même manière à la stimulation, la tDCS anodale pourrait 
diminuer la facilitation du réflexe d’étirement du rectus femoris (Roche et al., 2012). De plus, 
Tazoe et al., (2014) ont montré que la bi-tDCS (anode en regard de l’hémisphère lésé et cathode 
en regard de l’hémisphère non lésé) favorisait l’inversement de la balance inter-hémisphérique 
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en diminuant l’inhibition de l’hémisphère non lésé sur l’hémisphère lésé (Tazoe et al., 2014). 
De plus, il a été montré que la tDCS était modérément efficace pour diminuer la spasticité des 
membres supérieurs (Del Felice et al., 2016; Leo et al., 2017; D. Wu et al., 2013). Il apparait 
donc probable que la bi-tDCS puisse favoriser une diminution de l’hyperactivité du réflexe 
d’étirement du quadriceps des PH en potentialisant les effets de la tDCS anodale observés par 
Roche et al., (2012) chez les sujets sains. À ce jour, aucune étude n’a évalué les effets de la bi-
tDCS sur le réflexe d’étirement du quadriceps parétique des PH chroniques. Dans cette étude, 
la réponse électromyographique des muscles rectus femoris et vaste latéral ainsi que la réponse 
mécanique du quadriceps parétique à son propre étirement ont été quantifiées et comparées 
avant, pendant et après la bi-tDCS effective et placébo chez 13 PH chroniques. 
Un article a été rédigé après la réalisation de cette étude ancillaire, il est actuellement soumis 
dans la revue internationale à comité de lecture « Neuromodulation ».  
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5.3.1 Synthèse de l’article et résultats complémentaires 
Cette étude indique que la bi-tDCS n’a pas diminué la spasticité des extenseurs de genou 
parétique des PH chroniques. En effet, les activités EMG du rectus femoris et du vaste latéral 
n’ont pas été modifiées par la bi-tDCS, de même que la réponse mécanique du quadriceps lors 
de son étirement passif. Ce résultat diffère des résultats obtenus aux membres supérieurs pour 
lesquels une diminution de la spasticité (mesurée par l’échelle d’Ashworth modifiée) avait été 
observée (Bradnam et al., 2012; Del Felice et al., 2016; Leo et al., 2017; D. Wu et al., 2013). 
Cela suggère que : soit les structures neuronales impliquées dans la spasticité des muscles des 
membres inférieurs ne répondent pas à la tDCS de la même manière que les muscles des 
membres supérieurs chez les PH chroniques, soit que les différences de résultats étaient dues 
aux mesures différentes de la spasticité. L'échelle d'Ashworth modifiée comprend des tests 
manuels et est une échelle « subjective », alors que le dynamomètre isocinétique permet une 
mesure de spasticité objective. Des études complémentaires sont donc nécessaires pour 
déterminer si le manque d’effet de la bi-tDCS sur la spasticité est spécifique aux muscles 
extenseurs du genou chez les PH chroniques, ou si d'autres groupes musculaires des membres 
inférieurs tels que les fléchisseurs plantaires sont également insensibles à la bi-tDCS. 
Pour finir, les effets de la bi-tDCS sur la vitesse de marche des PH ont également été testés 
(données non présentées dans les articles). Il est apparu que la bi-tDCS n’a pas eu d’effet sur la 
vitesse de marche des PH. En effet, il n’y a pas eu de différence significative de vitesse de 
marche en pré et post bi-tDCS en condition effective comparativement à la condition placébo. 
Comme indiqué précédemment, la force et le contrôle du quadriceps sont impliqués dans la 
locomotion des PH. Après avoir étudié les effets de la bi-tDCS sur la performance à l’extension 
de genou des PH, sur la spasticité et sur la vitesse de marche, les effets de la tDCS sur la 
locomotion des PH ont été évalués. L’intérêt majeur de cette étude était que, sachant que la bi-
tDCS n’avait pas d’effet sur la force, la spasticité et la vitesse de marche, qu’en était-il des 
effets de la tDCS anodale sur la locomotion, tant sur le plan cinématique que EMG ? Pour cela, 
une analyse tridimensionnelle de la marche des PH a été effectuée, avant, pendant et après la 
tDCS anodale. Avant de présenter cette étude, le chapitre suivant vise à décrire le 
fonctionnement, l’organisation et l’évaluation de la locomotion chez les PH. 
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6 La locomotion, un mouvement semi-automatique perturbé chez les 
patients hémiparétiques 
6.1 Circuiterie de la locomotion chez les sujets sains 
Chez l’homme, la locomotion est un mouvement dit : « semi-automatique », en effet le contrôle 
de la locomotion n’est pas purement cortical comme l’extension de jambe, mais également 
sous-cortical et spinal, bien que grandement automatisé (Goetz, 2013). Cela signifie que la 
locomotion est gérée à la fois par les centres supérieurs supra-spinaux, mais également par des 
centres spinaux. Afin de se déplacer, les animaux doivent coordonner les mouvements de leur 
corps, cette coordination de la locomotion est gérée à différents niveaux6 (Purves et al., 2015). 
Du point de vu spinal, des « générateurs centraux de rythme » vont gérer l’activité rythmique 
des extenseurs et des fléchisseurs des membres inférieurs au cours de la locomotion (Frigon, 
2017; Goetz, 2013; Iosa, Gizzi, Tamburella, & Dominici, 2015; Purves et al., 2015), leur 
existence chez l’homme est encore controversée, mais semble réelle chez les quadrupèdes 
(Brown, 1912; Dietz, 2003; Goetz, 2013; Whelan, 1996). En effet, chez les animaux les 
générateurs centraux de rythme  sont capables de provoquer des mouvements de locomotion 
sans afférence sensorielle ou sans contrôle supra-spinal (Iosa et al., 2015), or chez l’homme des 
lésions corticales ou sous-corticales entrainent des troubles voir une incapacité à marcher 
(Amboni, Barone, & Hausdorff, 2013; Baker, 2017; Balaban & Tok, 2014; Scivoletto, 
Tamburella, Laurenza, Torre, & Molinari, 2014; Yogev, Plotnik, Peretz, Giladi, & Hausdorff, 
2007). Ces générateurs centraux de rythme  sont également sous le contrôle de différents 
systèmes : le tronc cérébral, le cervelet, les ganglions de la base et les aires motrices (Frigon, 
2017). Dans le tronc cérébral, la formation réticulée mésencéphalique est un tissu de neurones 
transverses au centre du tronc cérébral, les messages nerveux inhérents à la locomotion 
transitent par ce tissu. La formation réticulée mésencéphalique est impliquée dans l’initiation 
et la modulation des activités locomotrices en envoyant des efférences aux générateurs centraux 
de rythme  (Garcia-Rill & Skinner, 1988; Goetz, 2013; Matsuyama & Drew, 2000). Elle reçoit 
également des afférences du M1 et de l’AMS (Aravamuthan, Muthusamy, Stein, Aziz, & 
Johansen-Berg, 2007). Cela semble confirmé par l’étude de Miyai et al., (2001) qui ont étudié 
l’activation corticale par « spectroscopie proche infrarouge » chez des sujets sains lors de la 
marche sur tapis roulant et ont montré une activation bilatérale du cortex sensorimoteur 
                                                 
6 La partie qui suit est grandement simplifiée, le contrôle cortical et sous-cortical de la locomotion n’est à ce jour 
pas encore totalement connu, le but ici est de donner une vision globale du contrôle de la locomotion. 
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primaire et de l’AMS (Miyai et al., 2001). Ainsi, la locomotion est le fruit de la coordination 
de systèmes supra-spinaux bilatéraux (notamment du M1 et de l’aire motrice supplémentaire) 
et sous-corticaux (la formation réticulée mésencéphalique et les générateurs centraux de 
rythme) afin d’induire une activité rythmique des extenseurs et fléchisseurs des membres 
inférieurs et supérieurs coordonnée dans le but de permettre la locomotion. 
6.2 Circuiterie de la locomotion chez les patients hémiparétiques 
Selon Nielsen et al., (2003), l’activité des générateurs centraux de rythme  (« théoriques ») chez 
l’homme sont sous le contrôle de structures supra-spinales dont l’activité dépend des afférences 
sensorielles (Nielsen, 2003). Une lésion de ces structures supra-spinales pourrait donc entrainer 
des troubles de la locomotion. Selon Dobkin et al., (2004), étudier les mouvements de 
dorsiflexion et de flexion plantaire lors d’une imagerie à résonnance magnétique fonctionnelle 
serait la meilleure façon d’étudier les activations corticales et sous-corticales représentatives de 
la locomotion (Dobkin, Firestine, West, Saremi, & Woods, 2004). Ainsi, Del Din et al., (2014) ; 
Enzinger et al., (2008) et Dobkin et al., (2004) ont étudié ce mouvement chez des PH chroniques 
comparativement à des sujets sains afin d’étudier les différences d’activations entre ces deux 
populations (Del Din et al., 2014; Dobkin et al., 2004; Enzinger et al., 2008). Les études ont 
montré, chez les sujets sains, une activation controlatérale du cortex sensorimoteur (S1M1), de 
l’AMS, du cortex prémoteur et du cortex sensoriel secondaire (Del Din et al., 2014; Dobkin et 
al., 2004). Chez les PH, Dobkin et al., (2004) ont trouvé une activation moins intense dans le 
cortex S1M1 controlatéral (lésé) et une activation du cortex S1M1 ipsilatéral (sain), qui diminue 
avec l’entrainement (Dobkin et al., 2004). Del Din et al., (2014) ont montré une activation 
bilatérale du M1, une activation plus forte et plus éparse du cortex prémoteur et du cortex visuel 
(Del Din et al., 2014). Enzinger et al., (2008) ont montré une augmentation de l’activation de 
S1M1 et de l’AMS ipsilatérale avec l’augmentation des troubles moteurs, chez des patients 
avec un AVC ischémique sous-cortical (Enzinger et al., 2008).  
Au regard de ces informations et celles de Luft et al., (2005) à propos de l’activation corticale 
de l’extension/flexion de genou chez les patients hémiparétiques, il semble bien que l’AMS et 
le CPM jouent un rôle très important après un AVC. Leur activation supérieure à celle des sujets 
sains semble être due à la plasticité cérébrale en cas de lésion du M1 (Nudo, 2013). De plus, il 
semblerait qu’en cas d’important trouble moteur, une activation bilatérale de S1M1, de l’AMS 
et du CPM ait lieu. Dans les études portant sur la dorsiflexion de cheville, l’activation bilatérale 
est corrélée avec le trouble moteur, dans l’étude portant sur la flexion/extension du genou cela 
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semble également être le cas, mais la présence de mouvements miroirs du côté non-parétique a 
pu biaiser légèrement ce résultat. Pour résumer, la locomotion des PH chroniques met en jeu : 
le cortex S1M1, l’AMS et le CPM controlatéral au membre en mouvement, si le M1 est lésé, 
son activation est largement diminuée et parfois supplantée par le M1 sain. De plus, toutes les 
études ont montré une activation du cervelet de façon concomitante aux activations corticales. 
Parmi les PH retrouvant la capacité de marcher, une grande partie conserve des troubles de la 
locomotion(Arene & Hidler, 2009; Duncan et al., 2005). Ces troubles sont essentiellement dus 
à la faiblesse musculaire, à l’ATM, aux troubles de la sélectivité motrice et aux déficits 
d’intégrations sensorielles (Arene & Hidler, 2009). 
6.3 Organisation de la locomotion 
Au cours de la locomotion bipédique, chaque membre effectue un cycle de marche composé de 
deux phases, i) la phase d’appui (ou de support) et ii) la phase oscillante. Lors de la phase 
d’appui, le membre au sol permet de propulser le corps, elle représente 60% de la durée totale 
du cycle de marche chez le sujet humain sain. Lors de la phase oscillante, le membre se fléchit 
afin de quitter le sol puis de préparer une nouvelle phase d’appui, elle représente 40% de la 
durée du cycle de marche chez le sujet humain sain (Winter, 1987). Ainsi, le cycle de marche 
débute par la pose du talon d’un pied et se termine par une nouvelle pose du talon du même 
pied (Figure 23).  
 
Figure 23 : représentation graphique d'un cycle de marche et des différentes phases qui le composent. 
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La phase de double appui au contact initial (10%) consiste à transférer le poids du corps d’un 
appui à l’autre, pendant la phase de simple appui (40%) la totalité du poids du corps est sur le 
membre au sol, lors du double contact final (10%) le pied qui était au sol s’apprête à décoller, 
il y a donc un nouveau transfert de poids. Pour finir, lors de la phase oscillante le pied décolle 
et se prépare à un nouveau contact initial. Les paramètres de la marche se divisent en paramètres 
cinématiques (articulaires et spatiotemporels) et cinétiques. Chaque paramètre possède une 
norme, selon la vitesse de marche et la population étudiée (R W Bohannon, 1987; Jacquelin. 
Perry, 1992; Winter, 1987).  
6.3.1 Les paramètres cinématiques 
La cinématique est « le terme utilisé pour décrire le mouvement spatial du corps, sans tenir 
compte des forces qui provoquent le mouvement […], est compris : les déplacements linéaires 
et angulaires, les vitesses et les accélérations » (Winter, 1987). Les déplacements linéaires et la 
vitesse sont appelés : paramètres spatiotemporels. 
Les paramètres spatiotemporels 
Le Tableau 4 synthétise les noms des paramètres spatiotemporels, leur définition et leur norme. 
Tableau 4 : synthèse des paramètres spatiotemporels, leur définition et leur norme à vitesse de confort 
en fonction des auteurs les ayant définis. 
Nom de la 
variable 
Définition Norme Source Âge des 
sujets 
Vitesse de 
marche 
Est la vitesse horizontale moyenne du 
corps le long du plan de progression 
mesurée sur une ou plusieurs périodes de 
foulée. 
De 1,27 à 
1,46 m/s 
(R W 
Bohannon, 
1997) 
230 sujets 
de 20-79 
ans 
Cadence du 
pas 
Est le nombre de pas par unité de temps. 107 
pas/min. 
6 à 9 
pas/min de 
plus chez 
les femmes 
(Winter, 
1987) 
60 sujets 
de 19-32 
ans  
Longueur du 
pas 
Est la distance horizontale couverte le 
long du plan de progression en un pas ; 
la longueur du pas gauche, par exemple, 
sera mesurée à partir de la pose du talon 
droit jusqu'à la pose du talon gauche 
suivant. 
De 0,61 à 
0,66 m pour 
les 
hommes. 
De 0,53 à 
0,59 m pour 
les femmes 
(Oberg, 
Karsznia, & 
Oberg, 
1993) 
233 sujets 
de 10 à 
79 ans 
Longueur de 
l’enjambée 
Est la distance horizontale couverte le 
long du plan de progression pendant une 
foulée ; c'est la distance parcourue du 
contact initial au prochain contact initial 
1,41m (Jacquelin. 
Perry, 1992) 
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du même pied. La longueur de la foulée 
est égale à la somme des deux longueurs 
de pas. 
Largeur du 
pas 
Est la distance, dans le plan frontal de 
l’avancement, entre les deux pieds posés 
au sol. 
De 10 à 12 
cm 
(Ciprandi et 
al., 2017) 
21 sujets 
jeunes 
(22 ans) 
et 21 
sujets 
âgés (68 
ans) 
Pourcentage 
de phase 
d’appui 
Est la période pendant laquelle le pied 
est en contact avec le sol, exprimée en 
secondes ou en % de cycle de marche. 
De 58 à 
61% 
(Winter, 
1987) 
Revue de 
littérature 
Pourcentage 
de phase 
oscillante 
Est la période pendant laquelle le pied 
n'est pas en contact avec le sol, 
généralement exprimée en secondes ou 
en % de cycle de marche. 
De 39 à 
42% 
(Winter, 
1987) 
Revue de 
littérature 
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La cinématique articulaire   
Les paramètres cinématiques angulaires et d’accélération correspondent à la cinématique 
articulaire, c’est-à-dire à l’évolution des angles des articulations des membres inférieurs au 
cours de la marche. Les paramètres cinématiques les plus étudiés sont les variations angulaires 
de la hanche, du genou et de la cheville dans le plan sagittal, ces angles correspondent aux pics 
d’extension et de flexion de ces articulations (McGinley, Baker, Wolfe, & Morris, 2009). Des 
valeurs normatives (en fonction du pourcentage de cycle de marche) de pics de flexion et 
d’extension ont été définies en fonction de la marche de sujets sains (Figure 24 - Figure 25). 
Pour rappel, la dorsiflexion consiste à ramener les orteils vers le genou et est considérée comme 
une flexion de cheville, la flexion plantaire consiste à « faire une pointe » avec le pied, et est 
considérée comme une extension de cheville.  
 
Figure 24 : représentation graphique de la cinématique articulaire à vitesse spontanée chez des sujets 
sains, figure issue http://www.clinicalgaitanalysis.com/data/kinematics.jpg mise à disposition par 
Dr.Chris Kirtley. 
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Figure 25 : bilan des valeurs normales de flexion et d'extension des articulations en fonction des 
phases du cycle de marche. 
6.3.2 Les paramètres électromyographiques 
Winter, (1987) indique que l’EMG est la meilleure représentation du contrôle moteur des 
muscles squelettiques au cours de la marche (Winter, 1987). Chaque unité motrice activée 
produit un potentiel d’action d’unité motrice, le signal EMG correspond à la sommation de tous 
ces potentiels d’action à un instant donné. L’enregistrement des activités EMG des muscles 
s’effectue par EMG de surface. En clinique, les muscles principalement étudiés sont : les 
muscles des ischio-jambiers, les muscles du quadriceps, les muscles du triceps sural et le 
jambier antérieur (Whittle, 1996). La Figure 26 est une représentation graphique des activations 
EMG, chez les sujets sains, des muscles principalement étudiés lors de la locomotion.  
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Figure 26: représentation graphique des activités électromyographiques des muscles des membres 
inférieurs lors d'un cycle de marche chez un sujet sain. Figure issue du site internet de « Motion Lab 
Systems », rubrique « EMG Analysis Software » 
6.3.3 Les paramètres cinétiques 
Les paramètres cinétiques les plus étudiés sont les forces de réaction (Winter, 1987). Elles sont 
mesurées par une plateforme de force et reflètent les forces verticales et de cisaillement net 
agissant sur la surface de la plateforme de force » (Winter, 1987). Elles sont révélatrices des 
forces de propulsion et d’amortissement sur la plateforme de force, la Figure 27 est une 
représentation graphique des forces de réaction verticale et horizontale lors d’une marche d’un 
sujet sain.  
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Figure 27: représentation graphique des forces de réaction au sol lors d'un passage de marche sur 
plateforme de force. Image modifiée de Winter (1987) : figure 4.11(a). 
6.4 Évaluation de la locomotion 
6.4.1 Évaluation tridimensionnelle  
Afin d’évaluer les paramètres cinématiques (articulaires et spatiotemporels), cinétiques et EMG 
de la marche, il existe plusieurs techniques. Le « gold standard » est l’analyse tridimensionnelle 
de la marche, appelée analyse quantifiée de la marche (AQM) (McGinley et al., 2009). Afin 
d’évaluer les paramètres cinématiques articulaires et spatiotemporels, il faut équiper les sujets 
de marqueurs sur des points anatomiques précis dont les trajectoires seront enregistrées. Les 
marqueurs peuvent être de différentes natures : actifs ou passifs. Les marqueurs actifs vont 
renvoyer leur position propre à des capteurs disposés dans la salle alors que les passifs vont 
réfléchir une onde lumineuse précise vers des caméras optoélectroniques. Les caméras 
optoélectroniques enregistrent les trajectoires des marqueurs afin d’extrapoler les paramètres 
cinématiques. Comme indiqué précédemment, les paramètres cinétiques et EMG sont évalués 
de façon concomitante en plaçant des capteurs EMG à la surface des muscles étudiés et en 
faisant marcher le sujet sur une plateforme de force. Le système doit donc être synchronisé 
(caméras 3D, capteurs EMG et plateforme de force). Une fois les passages de marches 
enregistrés, il faut traiter les données afin de définir le début et la fin du passage de marche, 
corriger les trajectoires des marqueurs 3D si ces dernières ne sont pas complètes ou aberrantes 
et enfin indiquer les événements de la marche : pose de talon et décollement d’orteil de chacun 
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des pas enregistrés. L’AQM est donc un examen nécessitant un traitement manuel des données. 
Cela peut donc ajouter de la variabilité de la mesure, c’est pourquoi plusieurs études ont étudié 
la reproductibilité de l’AQM au cours de plusieurs sessions dans une même journée, plusieurs 
sessions sur des jours différents et au cours de plusieurs sessions dans différents laboratoires 
(Kadaba et al., 1989; McGinley et al., 2009; Tsushima, Morris, & McGinley, 2003). Ces études 
ont montré que les paramètres spatiotemporels et la cinématique articulaire dans le plan sagittal 
présentaient la plus grande reproductibilité (Kadaba et al., 1989; McGinley et al., 2009; 
Tsushima et al., 2003). 
Le protocole d’étude des effets de la tDCS anodale sur la locomotion des PH (nommé 
Hémilocosticor) comprenait trois visites espacées de sept jours (pour le détail complet du 
protocole, voir le paragraphe 7.2). En se basant sur l’étude de McGinley et al., (2009), une 
exploration de la reproductibilité des données lors de ces trois visites (en condition pré 
stimulation) a été menée afin de s’assurer que la mesure était reproductible. 
6.4.2 Étude de la reproductibilité des données issues de l’analyse tridimensionnelle de 
la marche 
Comme indiqué précédemment, chaque patient effectuait trois visites lors du protocole 
Hémilocosticor. La première visite étant une visite de familiarisation avec l’AQM. L’AQM est 
l’outil de référence d’évaluation de la marche des patients, cela s’explique par le fait que les 
données cinématiques dans le plan sagittal et spatiotemporel sont reconnues comme étant 
reproductibles (McGinley et al., 2009). Comme en témoigne un haut indice de « coefficient de 
corrélation intraclasse » (CCI) de ces données. Afin que les analyses statistiques soient les plus 
robustes possible, il a été choisi de comparer chacune des visites préstimulation afin de 
s’assurer de i) la reproductibilité des patients lors de l’AQM ; ii) la reproductibilité de 
placement des marqueurs et de traitement des données de l’expérimentateur et iii) de mesurer 
l’impact de la visite de familiarisation. Il a également été décidé de calculer le CCI des données 
cinématiques et spatiotemporelles afin de se comparer à la littérature. De plus, le changement 
minimum détectable (CMD) des paramètres cinématiques et spatiotemporels de l’AQM des PH 
a été calculé. Le CMD est une valeur permettant d’établir un seuil minimal d’amélioration afin 
de s’assurer que le gain est dû à l’intervention et non pas à une variabilité de la mesure. Plus la 
mesure est reproductible, plus la valeur de CMD est faible. Chez les PH, les valeurs de CMD 
ont déjà été calculées pour certains paramètres de la marche sur tapis roulant, mais jamais pour 
la marche sur terrain plat évalué par AQM. 
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Les objectifs de cette étude ancillaire étaient donc : 
• De comparer les données brutes pré-tDCS des trois visites (V1vsV2, V1vsV3 et 
V2vsV3) afin de s’assurer de la reproductibilité brute de l’AQM. 
• De calculer le CCI des paramètres cinématiques et spatiotemporels de l’AQM sur terrain 
plat (V1vsV2, V1vsV3 et V2vsV3). 
• De calculer le CMD des paramètres cinématiques et spatiotemporels de l’AQM sur 
terrain plat (V1vsV2, V1vsV3 et V2vsV3). 
L’hypothèse étant que la V1 faisant office de visite de familiarisation avec l’AQM et les tests 
fonctionnels, toutes les comparaisons comprenant la V1 auront des valeurs de CCI plus faibles, 
des valeurs de CMD plus élevées et des différences significatives de données brutes. 
Cette étude ancillaire a été publiée dans la revue internationale à comité de lecture « Human 
Movement Science » sous la référence : Geiger, M, Supiot, A, Pradon, D, Do, M-C, Zory, R, 
and Roche, N. Minimal detectable change of kinematic and spatiotemporal parameters in 
patients with chronic stroke across three sessions of gait analysis. Hum Mov Sci 64: 101–107, 
2019. 
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6.4.2.1 Synthèse de l’étude de reproductibilité des données et résultats complémentaires 
Cette étude a permis de constater que les données cinématiques et spatiotemporelles 
enregistrées au cours de trois AQM à un intervalle de 7 jours étaient fiables. Seule l’amplitude 
totale de flexion/extension de la hanche variait significativement entre V1 et V2. Cependant, 
les valeurs de CMD étaient les plus basses en V2vsV3, suggérant que la visite de familiarisation 
a bien eu pour effet de diminuer la variabilité des patients. Pour conclure, cette étude suggère 
qu’une visite de familiarisation n’est pas indispensable afin d’éviter des valeurs brutes 
cinématiques et spatiotemporelles significativement différentes, néanmoins elle a permis de 
diminuer les valeurs de CMD entre la V2 et la V3. Ceci facilitera la mise en valeur de l’efficacité 
d’un traitement donné sur la locomotion des PH lorsqu’elle est évaluée par AQM. Les données 
de la première visite ainsi que celles des deux visites suivantes pré-stimulation étaient 
reproductibles, cela permet de s’assurer de la pertinence des comparaisons pendant et après la 
tDCS lors de l’étude des effets de la tDCS sur la locomotion des PH.  
6.5 Conséquences de l’AVC sur la locomotion des patients hémiparétiques7 
Le principal trouble de la locomotion des PH est l’asymétrie de modèles entre les deux membres 
inférieurs (Sheffler & Chae, 2015). L’altération de la sélectivité motrice provoque une 
diminution de la coordination et de l’enchainement des contractions musculaires au cours du 
mouvement, cela fait émerger des modèles de locomotion chez les patients qui vont chercher à 
avoir une marche stable et sécurisée. Par exemple, afin d’assurer une stabilité en phase de 
support sur la jambe parétique, le modèle en « extension » des articulations de la hanche, du 
genou et de la cheville est récurrent. Cela mène à une augmentation de la taille de la jambe 
parétique et entraine un fauchage (Sheffler & Chae, 2015). Tout cela induit des modifications 
des paramètres spatiotemporels et cinématiques de la locomotion des PH.  
6.5.1 Conséquences de l’AVC sur les paramètres spatiotemporels 
Les PH présentent une diminution de la vitesse de marche, de la longueur du pas, de la longueur 
de l’enjambée et de la cadence de marche (R W Bohannon, 1987; S J Olney, Griffin, & 
McBride, 1994; Sandra J Olney & Richards, 1996; Sheffler & Chae, 2015). De plus, ils 
présentent une asymétrie de durée de phase entre les deux membres inférieurs : i) la durée de 
                                                 
7 Cette partie est un résumé de la revue de littérature de Sheffler et Chae, 2015. 
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phase de support et notamment de simple appui est réduite du côté parétique; ii) la durée de 
phase oscillante du côté parétique, la durée de phase de support de la jambe saine et la durée de 
simple appui de la jambe saine sont augmentées (R W Bohannon, 1987; Pinzur, Sherman, 
DiMonte-Levine, & Trimble, 1987; Sheffler & Chae, 2015). Chez les PH chroniques, les 
troubles principaux sont : une diminution de la vitesse de marche et de la longueur du pas 
(Sandra J Olney & Richards, 1996; Woolley, 2001). 
6.5.2 Conséquences de l’AVC sur la cinématique articulaire 
Plus les patients marcheront lentement, plus ils présenteront de variabilité à la marche (Oken, 
Yavuzer, Ergöçen, Yorgancioglu, & Stam, 2008). Les troubles principaux sont (Cooper, 
Alghamdi, Alghamdi, Altowaijri, & Richardson, 2012; Kerrigan, Gronley, & Perry, 1991; S J 
Olney et al., 1994; Sandra J Olney & Richards, 1996; Sheffler & Chae, 2015).:  
• Une diminution du pic de flexion de genou en phase oscillante du côté parétique, 
appelée : « stiff knee gait » 
• Une diminution de la flexion de hanche en phase oscillante 
• Une augmentation de l’extension de genou en milieu de phase d’appui appelée : 
« recurvatum de genou » 
• Une diminution de l’avancée du tibia sur le pied causée par l’hyper-extension du genou 
en phase d’appui 
• Une diminution de la puissance développée par les fléchisseurs plantaires en fin de 
phase de support 
Il semblerait que la diminution de propulsion des fléchisseurs plantaires soit une des causes 
principales des troubles de la locomotion des patients (Peterson, Hall, Kautz, & Neptune, 2010).  
6.5.3 Conséquences de l’AVC sur les paramètres EMG 
Le niveau d’activité EMG global est réduit du côté parétique et présente des activations 
inappropriées de certains muscles au cours du cycle de marche (Sandra J Olney & Richards, 
1996). De manière générale, les PH souffrent d’une hyperactivité du quadriceps, et notamment 
du rectus femoris en phase oscillante (Robertson et al., 2009; Tok, Balaban, Yaşar, Alaca, & 
Tan, 2012) ainsi que du triceps sural (Pittock et al., 2003).  
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Par son activité sur les circuits corticaux, la tDCS est un outil ayant été testé chez les sujets 
sains afin d’en étudier les effets sur la locomotion « normale », mais également chez les PH. 
En effet, la facilitation de l’excitabilité des circuits corticaux par la tDCS pourrait avoir un effet 
bénéfique sur la locomotion de ces derniers. L’intérêt étant soit : 
− D’améliorer la cinématique articulaire (par exemple augmenter la flexion de genou en 
phase oscillante) 
− D’améliorer les paramètres spatiotemporels (par exemple augmenter la vitesse de 
marche) 
− De diminuer les activités EMG inappropriées (par exemple diminuer l’activité du 
quadriceps en phase oscillante, ce qui peut entrainer une augmentation de flexion de 
genou) 
6.6 Effets de la tDCS sur la locomotion 
6.6.1 Chez le sujet sain 
Actuellement il n’y a pas eu d’étude des effets de la tDCS sur la cinématique et les paramètres 
spatiotemporels des sujets sains. Néanmoins, des études sur la cinétique et les circuits impliqués 
dans la locomotion ont été menées. 
6.6.1.1 Sur la force de propulsion à la marche 
Asseldonk et al., (2016) ont testé l’effet de 10 minutes de tDCS anodale et de bi-tDCS (chez 10 
sujets sains sur la génération de force de propulsion au cours de la marche (van Asseldonk & 
Boonstra, 2016). Ces auteurs ont trouvé une augmentation de la force de propulsion du côté de 
la jambe non dominante chez les sujets sains en condition bi-tDCS, mais pas en tDCS anodale, 
avec une grande variabilité, car seulement 50% des sujets sains ont présenté un effet bénéfique 
de la bi-tDCS (van Asseldonk & Boonstra, 2016).  
6.6.1.2 Sur les circuits neuronospinaux potentiellement engagés dans la locomotion 
Du point de vu lombaire, après une séance de tDCS anodale, Roche et al., (2011) ont trouvé 
une diminution de l'inhibition réciproque Ia du JA vers le soléaire et une augmentation de 
l'inhibition récurrente du soléaire sur lui-même (Roche, Lackmy, Achache, Bussel, & Katz, 
2011). Ces modifications sont semblables à celles observées au cours d’une co-contraction, ce 
qui suggère que la tDCS anodale active les projections corticospinales descendantes 
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principalement impliquées dans les co-contractions. Pour finir, Roche et al., (2012) ont trouvé 
une diminution de la facilitation propriospinale lombaire, pendant et après la fin de la tDCS 
(Roche et al., 2012). Cela signifie que la tDCS peut induire des post effets sur les circuits 
neuronospinaux et la diminution de la facilitation propriospinale pourrait permettre de  diminuer 
les phénomènes de co-contraction anormale chez les PH chroniques. 
6.6.2 Chez les patients hémiparétiques 
De la même manière que chez les sujets sains, il n’y a pas eu d’étude des effets de la tDCS sur 
les paramètres cinématiques de la marche des PH chroniques. En revanche, les effets de la tDCS 
ont été testés sur la force de propulsion et les paramètres spatiotemporels.  
6.6.2.1 Sur la force de propulsion 
Asseldonk et al., (2016) ont testé l’effet de 10 minutes de tDCS anodale et de bi-tDCS chez 10 
sujets sains et 10 PH chroniques sur la coordination de production de force à la marche (van 
Asseldonk & Boonstra, 2016). Ces auteurs n’ont pas trouvé d’effets de la tDCS (de tDCS 
anodale et bi-tDCS) sur la production de force de la jambe parétique chez les PH.  
6.6.2.2 Sur les paramètres spatiotemporels de la marche  
Chez les PH aigüs, Chang et al., (2015) n’ont pas trouvé d’amélioration significative des 
paramètres spatiotemporels de la marche (cadence, vitesse, longueur de pas, durée du pas et 
longueur de l’enjambée) après 10 sessions de tDCS anodale. 
Chez les PH chroniques, la tDCS anodale combinée à un entrainement fonctionnel semble 
augmenter la vitesse de marche et la symétrie des phases du cycle de marche (Park, Kim, & 
Song, 2015). En revanche, lorsqu’elle est combinée à un entrainement de marche robotisé, la 
tDCS anodale n’augmente pas la vitesse de marche (Danzl, Chelette, Lee, Lykins, & Sawaki, 
2013; Geroin et al., 2011). Pour finir, la tDCS anodale combinée à un entrainement robotisé et 
à de la stimulation électrique spinale à courant continu (tsDCS) en condition cathodale semble 
augmenter la cadence de pas sans modifier le ratio de durée des phases du cycle de marche 
(Picelli et al., 2015).  
Ainsi, actuellement, aucune étude n’a évalué les effets de la tDCS sur les paramètres 
cinématiques, spatiotemporels et EMG évalués par analyse tridimensionnelle de la marche chez 
les PH. Or, au vu des effets de la tDCS sur les circuits neuronospinaux des sujets sains et sur 
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les activités locomotrices des sujets hémiparétiques, il y a des arguments conduisant à penser 
que la tDCS pourrait améliorer ces paramètres. En effet, si les effets de la tDCS sur les circuits 
neuronospinaux sont identiques chez les PH, la diminution de la facilitation du quadriceps par 
le JA pourrait aider à diminuer les activités inappropriées du quadriceps des PH lors de la 
locomotion (responsable d’une diminution du pic de flexion de genou en phase oscillante). En 
revanche, la diminution de l’inhibition réciproque du JA sur le soléaire pourrait être délétère en 
augmentant l’activité EMG du soléaire, qui est déjà trop actif chez les PH.   
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7 Les effets de la tDCS anodale sur la locomotion des patients 
hémiparétiques 
7.1 Problématique et hypothèses 
Pour répondre aux questions ci-dessus, le programme hospitalier de recherche clinique national 
« Hémilocosticor » a été réalisé. Il semblerait que la marche des PH s’accompagne d’une 
augmentation de l’activité corticale et d’une modification de l’excitabilité spinale (Barthelemy 
& Nielsen, 2010; Bonnard, Camus, Coyle, & Pailhous, 2002; Capaday, Lavoie, Barbeau, 
Schneider, & Bonnard, 1999; P Marque, Simonetta-Moreau, Maupas, & Roques, 2001; Philippe 
Marque et al., 2001). De plus, la tDCS modifie d’une part l’excitabilité corticale (Nitsche & 
Paulus, 2000) et d’autre part l’excitabilité spinale (Roche et al., 2009, 2011, 2012). La tDCS en 
polarité anodale pourrait permettre d’améliorer la locomotion des PH si cette dernière modifie 
effectivement l’excitabilité corticale et spinale des PH.  
À ce jour, peu d’études ont étudié les effets d’une séance unique de tDCS sur la locomotion des 
patients ayant subi un AVC en phase chronique. Tahtis et al. (2014) ont constaté que les 
performances du Timed Up and Go (TUG) étaient améliorées chez les patients en phase 
subaiguë après 20 minutes de bi-tDCS (Tahtis, Kaski, & Seemungal, 2014). Cependant, le TUG 
n'évalue pas seulement la capacité de marche, mais également le risque de chute. De plus, les 
patients inclus dans cette étude étaient au stade subaigu de l'AVC, une période où la 
neuroplasticité et les processus de récupération motrice sont plus actifs (Schaechter, 2004). 
Récemment, Van Asseldonk et Boonstra (2016) ont évalué les effets d'une application unique 
de tDCS anodale et de bi-tDCS sur la locomotion chez des sujets sains et des PH chroniques 
(van Asseldonk & Boonstra, 2016). Chez les sujets sains, les résultats ont montré de légers 
effets tels qu'une augmentation de la force de propulsion, 15 et 45 minutes après l'application 
du tDCS. En revanche, aucun effet n'a été observé chez les PH chroniques. Étonnamment, les 
effets de la tDCS sur la marche pendant et juste après la stimulation n’ont jamais été étudiés, 
alors que les effets liés à la tDCS sur l’excitabilité corticospinale ou de la moelle épinière ont 
été démontrés à ces moments-là (Nitsche & Paulus, 2000; Roche et al., 2011).  
Le but de cette étude était d'étudier les effets de la tDCS anodale pendant et immédiatement 
après la stimulation chez des PH chroniques. L’étude de Roche et al., (2011) suggérant que la 
tDCS anodale peut diminuer l’excitabilité du circuit du réflexe d’étirement, l’hypothèse était 
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donc que la tDCS anodale pourrait diminuer les activités EMG inappropriées du rectus femoris 
ou du triceps sural des PH pendant et après l’application de la tDCS (Roche et al., 2011). Cette 
diminution des activités musculaires inappropriées aurait alors pour effet d’améliorer les 
paramètres cinématiques et spatiotemporels des PH chroniques. L’objectif clinique de cette 
recherche était d’améliorer la locomotion des PH chroniques en augmentant la vitesse de 
marche, en réduisant l’hyper-extension du genou en phase de support, en augmentant la flexion 
de genou en phase oscillante et possiblement en augmentant la dorsiflexion de cheville en phase 
de support et en phase oscillante. 
7.2 Méthodologie du protocole Hémilocosticor 
Les objectifs principaux du protocole « Hémilocosticor » étaient d’étudier les effets de la tDCS 
anodale sur : 
➢ Les paramètres cinématiques, spatiotemporels et EMG de la locomotion des PH 
➢ Les capacités d’équilibre statique des PH 
➢ Les capacités d’équilibre dynamique (initiation de marche et franchissement d’obstacle) 
des PH 
➢ Le suivi de trajectoire au sol des PH 
➢ Les tests cliniques d’évaluation de la force musculaire et la spasticité 
➢ Les tests fonctionnels : test de vitesse de marche sur 10 mètres (10MWT), le Timed Up 
and Go (TUG), le test de marche de 6 minutes (6MWT) et le temps de montée/descente 
d’escaliers 
Le principal travail de la thèse a été de mener ce protocole, 27 patients ont été recrutés, chaque 
patient effectuait 3 visites à l’hôpital. La première visite était une visite de familiarisation aux 
tests cliniques et à l’analyse quantifiée de la marche. Suivie de deux visites avec stimulation 
(effective ou placébo), l’ordre des visites 2 et 3 était randomisé. La visite 1 prenait environ 3 
heures et les visites 2 et 3 prenaient chacune environ 5 heures. Le traitement des données prenait 
ensuite environ 2 heures pour la V1 et environ 6 heures chacune pour les V2 et V3. Ainsi, un 
seul patient inclus dans cette étude représentait environ 25h de travail effectif de temps de 
manipulation et de traitement des données. 
Étant donné que ce protocole est un programme hospitalier de recherche clinique national, il 
n’est pas autorisé de traiter et publier toutes les données dans cette thèse. En revanche, il a été 
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autorisé de publier la méthodologie du protocole ainsi que les effets de la tDCS anodale sur les 
paramètres cinématiques, spatiotemporels et EMG de la marche des PH. 
La méthodologie de ce protocole a été publiée dans la revue internationale à comité de lecture 
« Trials » sous la référence : Geiger M, Supiot A, Zory R, Aegerter P, Pradon D, Roche N. The 
effect of transcranial direct current stimulation (tDCS) on locomotion and balance in patients 
with chronic stroke : study protocol for a randomised controlled trial. Trials. Trials; 2017;18 : 
492. 
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7.2.1 Synthèse de la méthodologie d’Hémilocosticor 
Pour résumer, lors de la V2 et de la V3, chaque patient effectuait une série de tests fonctionnels 
(TUG, 10MWT, 6MWT, montée/descente d’escaliers) avant et à 1h de la tDCS (effective et 
placébo). De plus, la marche était évaluée par AQM avant, pendant, directement après et à 30 
minutes de la tDCS (effective et placébo). En plus de la marche, les capacités d’équilibre 
statique et dynamique ainsi que le suivi de trajectoires étaient évalués par analyse 
tridimensionnelle du mouvement. L’intérêt des évaluations pendant, après et à 30 minutes de la 
tDCS est de permettre d’avoir une idée de la cinétique des effets de la tDCS, dans le cas où 
cette dernière aurait des effets bénéfiques. Dans cette thèse seront présentés les résultats des 
paramètres cinématiques, spatiotemporels et EMG de l’analyse de la marche ainsi que les 
résultats des tests fonctionnels des PH.  
7.3 Les effets de la tDCS sur la cinématique, les paramètres spatiotemporels et 
EMG des patients hémiparétiques 
Vingt-sept patients ont été recrutés dans le protocole « Hémilocosticor ». Après un 
« nettoyage » des données cinématiques et spatiotemporelles issues des 27 analyses 
tridimensionnelles de la marche, 24 patients ont été conservés afin d’étudier les effets de la 
tDCS anodale sur la cinématique, les paramètres spatiotemporels et EMG des patients 
hémiparétiques. À la suite du traitement de données de cette expérimentation, un article a été 
rédigé, il est actuellement en reviewing dans la revue internationale à comité de lecture « Brain 
Stimulation ». 
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7.3.1 Synthèse et résultats complémentaires 
L’hypothèse était que la tDCS anodale améliorerait les paramètres cinématiques et les activités 
EMG des PH lors de leur locomotion. Cette hypothèse a été réfutée par l’absence d’effet de la 
tDCS anodale sur ces paramètres. De plus, l’analyse des deux groupes de patients répondeurs 
et non répondeurs liés à leur profil génique (Val66Met vs Val66Val) n’a pas montré de résultats 
différentiels. Il semblerait donc que la tDCS anodale ne soit pas efficace pour améliorer la 
locomotion des PH chroniques. Asseldonk et al., (2016) n’ont pas trouvé d’effet de la tDCS 
anodale 45 minutes après l’arrêt de la tDCS (van Asseldonk & Boonstra, 2016). Ces résultats 
et ceux de l’étude actuelle semblent montrer que la tDCS anodale est inefficace pendant, 
directement après et 45 minutes après pour améliorer la locomotion des PH chroniques. 
Madhavan et al., (2011) et Jayaram & Stinear (2009) ont montré une augmentation de 
l’excitabilité du JA chez des PH chroniques après une session de tDCS anodale (Jayaram & 
Stinear, 2009; Madhavan et al., 2011). Le setup de la tDCS ne semble pas à incriminer, car la 
tDCS anodale à 2 mA est similaire à l’étude de Jayaram et al., (2009) ayant montré une 
modification de l’excitabilité de la zone de représentation corticale du JA (Jayaram & Stinear, 
2009). Il est donc probable que la tDCS ait bien modifié l’excitabilité du M1 des PH dans 
l’étude présente, mais que cette modification n’ait peut-être pas été suffisante pour améliorer 
leur locomotion.  
Afin d’étudier si l’absence d’effet de la tDCS anodale sur la locomotion était spécifique à ce 
mouvement, les effets de la tDCS anodale ont également été testés sur divers tests fonctionnels. 
Cette étude ancillaire testait l’hypothèse selon laquelle la tDCS anodale améliorerait les 
performances des tests fonctionnels des PH chroniques.  
7.4 Les effets de la tDCS anodale sur la performance aux tests fonctionnels des 
patients hémiparétiques 
7.4.1 Présentation des tests fonctionnels 
Afin d’évaluer fonctionnellement la locomotion (et notamment la locomotion des PH), divers 
tests sont couramment utilisés en clinique et validés : 
1. Le Time up and Go test. Il évalue les transitions posturales, la locomotion, l'équilibre, 
la capacité à faire un demi-tour, et le risque de chute des patients. Ce test a été validé 
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par Flansbjer et al., (2005) chez les PH (Flansbjer, Holmbäck, Downham, Patten, & 
Lexell, 2005).  
2. Test de vitesse de marche sur 10 mètres. Ce test permet donc d’évaluer la vitesse de 
marche spontanée et maximale des participants. Il a été validé par Collen et al., (1990) 
et Flansbjer et al., (2005) chez les PH (Colleen et al., 1990; Flansbjer, Holmbäck, 
Downham, Patten, et al., 2005).  
3. Test de marche de 6 minutes. Il consiste à mesurer la distance maximale parcourue par 
le patient en 6 minutes de marche. C’est un test mettant en jeu les capacités aérobies et 
d’endurance des patients, il a été validé par Eng et al., (2004) ainsi que Flansbjer et al., 
(2005) chez les PH (Eng, Dawson, & Chu, 2004; Flansbjer, Holmbäck, Downham, 
Patten, et al., 2005).  
4. Le temps de montée/descente d’un escalier. Il consiste à chronométrer le temps de 
montée et de descente des PH pour monter un étage de 13 marches de 11 cm de hauteur. 
Pour cela il faut un nombre constant de marches d’une mesure à une autre et séparer le 
temps de montée du temps de descente. Ce test a été validé par Flansbjer et al., (2005) 
chez les PH (Flansbjer, Holmbäck, Downham, Patten, et al., 2005).  
 
7.4.2 Conséquences de l’AVC sur les tests fonctionnels 
Flansbjer et al., (2005) ayant validé les tests du TUG, 10MWT, 6MWT et de la montée/descente 
d’escalier chez les PH chroniques, ce sont les données issues de cette étude qui serviront de 
référence. Chez 50 PH chroniques, Flansbjer et al., (2005) ont trouvé :  
• Un temps moyen de 14 ± 5,2 s au TUG (2 évaluations). 
• Une vitesse spontanée sur 10 mètres moyenne 0,9 ± 0,3 m/s au 10MWT (2 évaluations). 
• Une vitesse maximale sur 10 mètres moyenne 1,3 ± 0,4 m/s au 10MWT (2 évaluations).  
• Un temps moyen de montée de 12 marches de 15 cm de haut de 10,4 ± 4,8 s (2 
évaluations). 
• Un temps moyen de descente de 12 marches de 15 cm de haut de 10,5 ± 6,0 m/s (2 
évaluations). 
• Une distance moyenne de 391 ± 134 m au 6MWT (2 évaluations).  
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Flansbjer et al., (2005) ont d’ailleurs trouvé des corrélations très significatives (p<0.001) entre 
tous les tests fonctionnels ; les valeurs absolues des coefficients de corrélation étaient comprises 
entre 0,77 et 0,95, ce qui correspond à de hauts niveaux de corrélation (Domholdt, 2000).  
Les tests fonctionnels ont été effectués en pré-stimulation et post-stimulation lors des trois 
visites. De la même manière que pour les données cinématiques du protocole 
« Hémilocosticor », la reproductibilité des tests fonctionnels en pré-stimulation a été étudiée. 
7.4.3 Reproductibilité des tests fonctionnels 
Les valeurs brutes de ces tests (en pré-stimulation) ont été comparées afin d’étudier s’il existait 
des différences significatives aux performances des tests fonctionnels. Pour cela, la normalité 
des données a été testée puis des comparaisons statistiques au moyen d’Anova ont été 
effectuées. Le test de normalité a montré que tous les tests fonctionnels ne suivaient pas la loi 
normale. Des Anovas de Friedman couplées à des tests de Wilcoxon si l’Anova était 
significative ont été conduites. L’analyse statistique n’a pas révélé de différence significative 
de performance aux tests fonctionnels, cependant les valeurs de CCI et de CMD semblent une 
nouvelle fois indiquer que les résultats sont plus reproductibles entre V2vsV3 qu’entre V1vsV2 
et V1vsV3. Les valeurs de CMD sont systématiquement plus faibles en V2vsV3, en revanche 
les valeurs de CCI ne sont pas systématiquement plus hautes en V2vsV3, mais sont toutes très 
élevées avec des valeurs de 0,94 à 0,99. Le Tableau 5 présente les valeurs brutes 
(moyenne±ET), les résultats de l’Anova de Friedman, les comparaisons de Wilcoxon ainsi que 
les scores de fiabilité des tests fonctionnels au cours des trois visites. 
La conclusion générale reste la même que pour les paramètres cinématiques et spatiotemporels, 
une visite de familiarisation permet de diminuer les valeurs de CMD, permettant la mise en 
valeur de résultats « réels » plus facilement. En revanche, la visite de familiarisation n’a pas 
d’effet sur les valeurs brutes des tests fonctionnels. Les performances aux tests fonctionnels 
étaient donc reproductibles, permettant ainsi de discuter les résultats obtenus en pré et post 
stimulation de manière plus sereine. 
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Tableau 5 : moyenne±ET, résultats de l’Anova de Friedman, du post-hoc de Wilcoxon et indices de reproductibilité des tests fonctionnels au cours des trois 
visites. 
VARIABLE 
MOYENNE±ET 
P 
ANOVA 
WILCOXON CCI CMD 
V1 V2 V3 V1V2 V1V3 V2V3 V1V2 V1V3 V2V3 V1V2 V1V3 V2V3 
TUG (S) 12.18±4.96 11.68±4.78 11.55±4.79 0.01* 0.52 0.45 0.83 0.97 0.97 0.96 3.05 2.98 3.67 
10MWT (M/S) 0.95±0.41 0.94±0.42 0.94±0.42 0.51 - - - 0.99 0.98 0.99 0.12 0.20 0.16 
6MWT (M) 348.1±119.5 355.3±119.4 356.5±120.7 0.14 - - - 0.98 0.98 0.98 53.39 62.83 53.20 
MONTÉE 
D’ESCALIER 
(S) 
12.44±4.78 12.41±5.70 12.41±5.74 0.44 - - - 0.94 0.96 0.97 5.14 3.87 3.70 
DESCENTE 
D’ESCALIER 
(S) 
12.78±7.01 12.78±8.00 12.23±6.89 0.006* 0.66 0.66 0.88 0.94 0.96 0.97 5.14 3.87 3.70 
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7.4.4 Les effets de la tDCS sur les tests fonctionnels dans la littérature 
Chez les PH en phase aigüe, la bi-tDCS améliore le score global du test de Tinetti (conçu pour 
évaluer l'équilibre et la marche des patients) (Saeys et al., 2015), la performance au 6MWT, le 
Sit to Stand (STS, qui évalue la force des membres inférieurs), le Four Square Step Test (conçu 
pour évaluer la stabilité dynamique et la capacité du sujet à franchir des objets bas en avant, sur 
le côté et en arrière), et la Berg Balance Scale (qui est une échelle de mesure de l’équilibre) 
(Andrade et al., 2017). En revanche, la tDCS anodale combinée à un entrainement robotisé de 
la marche n’améliore pas la Berg Balance Scale (Chang et al., 2015). 
Chez les PH subaigus, la bi-tDCS améliore la performance au TUG sans amélioration du test 
de Tinetti (Tahtis et al., 2014). Selon ces auteurs, cela pourrait être dû au fait que le test de 
Tinetti est une évaluation ordinale alors que le TUG est une évaluation continue, qui pourrait 
être plus sensible au changement (Tahtis et al., 2014). Manji, et al., (2018) ont également trouvé 
une amélioration au TUG ainsi qu’au 10MWT après de la tDCS anodale combinée à un 
entrainement à la marche robotisé avec body weight support (Manji et al., 2018). En revanche 
ces auteurs n’ont pas trouvé d’effet de la tDCS anodale sur le score du membre inférieur à la 
Fugl-Meyer Assessment (conçu pour évaluer le fonctionnement moteur, l’équilibre, la 
sensibilité et les fonctions articulaires des PH), au Trunk Impairment Scale (évalue l'équilibre 
assis statique et dynamique et la coordination du tronc en position assise) et au test de Tinetti. 
Chez les PH chroniques, la combinaison des effets de la tDCS anodale et de l’entrainement à la 
marche robotisé a des effets qui varient : elle n’améliore pas le 10MWT, le TUG et la Berg 
Balance Scale (Danzl et al., 2013; Seo et al., 2017), mais elle augmente la performance au 
6MWT (Seo et al., 2017), de même que la tsDCS en courant cathodale combinée à un 
entrainement robotisé et à la tDCS en condition anodale (Picelli et al., 2015).  
7.4.5 Méthodologie 
Vingt-sept PH ont effectué des tests fonctionnels (10MWT, 6MWT, TUG et montée/descente 
d’escalier) avant et après l’arrêt de la tDCS anodale. Chaque patient effectuait deux visites 
(effective et placébo), les tests fonctionnels étaient évalués à la même heure et par le même 
expérimentateur à chaque visite.  
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7.4.6 Hypothèses 
L’hypothèse était que la tDCS anodale entrainerait une amélioration de la performance des PH 
aux tests du TUG (diminution du temps pour effectuer le test), du 10MWT (augmentation de la 
vitesse de marche), du 6MWT (augmentation de la distance parcourue) et au test de 
montée/descente d’escalier (diminution du temps pour effectuer le test). 
7.4.7 Étude des effets de la tDCS anodale sur les tests fonctionnels 
Une Anova à mesure répétée à deux facteurs a été effectuée sur chacun des tests fonctionnels 
présentés précédemment. Le premier facteur étant le temps (pré et post) et le deuxième facteur 
étant la condition (effective ou placébo). Si l’Anova était significative, un test post hoc HSD de 
Tukey était effectué. L’analyse statistique n’a révélé aucun effet d’interaction entre le temps et 
la condition sur le 6MWT (F= 2,48 ; p=0,12), sur la montée (F=2,00 ; p=0,16) et descente 
(F=2,26 ; p=0,14) d’escalier ni sur le 10MWT (F=0,008 ; p=0,92) et le TUG (F=0,07 ; p=0,78). 
Les résultats sont disponibles dans le Tableau 6. Ces résultats sont en accord avec l’absence 
d’effet de la bi-tDCS sur la vitesse de marche de l’étude précédente, mais également avec la 
littérature chez les PH chroniques (Danzl et al., 2013; Seo et al., 2017). 
Tableau 6 : résultats des tests fonctionnels des patients hémiparétiques avant et après la tDCS anodale 
en condition effective et placébo. 
 
tDCS anodale effective tDCS anodale placébo 
Pré Post Pré Post 
Timed Up and 
Go (s) 
11,73±4,79 11,16±4,27 11,51±4,79 11,03±4,25 
Vitesse de 
marche (m/s) 
1,07±2,44 1,10±2,68 1,05±2,26 1,09±2,67 
Test de 
marche de 6 
minutes (m) 
357,10±120,59 348,21±111,55 338,61±136,40 357,48±116,94 
Montée 
d’escalier (s) 
12,66±6,06 12,15±5,45 12,05±5,47 12,43±5,76 
Descente 
d’escalier (s) 
12,68±7,69 11,96±6,80 12,62±7,25 12,33±6,93 
En revanche, l’analyse a montré un effet significatif du temps sur le TUG (F=4,46 ; p=0,04). 
La performance au TUG étant meilleure en post qu’en pré, sans différence entre la condition 
effective et placébo. Pour conclure, la tDCS anodale n’a donc pas modifié les paramètres 
cinématiques et EMG de la locomotion des PH chroniques ni les performances aux tests 
fonctionnels des PH chroniques.  
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8 Discussion de l’ensemble des résultats des expérimentations  
Durant cette thèse les effets de la bi-tDCS sur la force volontaire maximale isométrique et 
l’activation volontaire du quadriceps parétique des PH chroniques et du quadriceps dominant 
ou non dominant des sujets sains ont été étudiés. Tanaka et al., (2011) ont montré que la tDCS 
anodale permettait d’augmenter la force maximale isométrique du quadriceps parétique des PH 
chroniques (Tanaka et al., 2011). Sachant que la bi-tDCS modifie plus fortement l’inhibition 
inter-hémisphérique que la tDCS unilatérale (Tazoe et al., 2014), il était supposé que la bi-tDCS 
pouvait potentialiser les effets de la tDCS unilatérale et donc augmenter plus fortement la force 
maximale isométrique du quadriceps parétique des PH chroniques. La deuxième étude de la 
thèse portait sur la reproductibilité des données issues de l’AQM et de l’influence d’une visite 
de familiarisation chez les PH chroniques. Il a été montré que les données issues de l’AQM 
étaient reproductibles au cours de trois visites successives espacées de 7 jours. La visite de 
familiarisation ayant pour effet de diminuer les valeurs de CMD des paramètres cinématiques 
et spatiotemporels. La troisième étude de cette thèse portait sur les effets de la tDCS anodale 
sur la locomotion (évaluée par analyse 3D de la marche) des PH chroniques. Sachant que la bi-
tDCS n’avait pas augmenté la vitesse de marche des PH, cette étude a été conduite afin d’étudier 
de potentiels effets sur la cinématique et l’activation EMG de la locomotion des PH chroniques. 
La tDCS anodale a été spécifiquement étudiée, car il a été démontré que la tDCS anodale 
augmentait très rapidement l’excitabilité du M1 et que les effets perduraient dans le temps après 
l’arrêt de la stimulation (Nitsche & Paulus, 2000). De plus, Roche et al. (2011, 2012) ont montré 
que les effets de la tDCS anodale ne s’arrêtaient pas au M1, mais qu’elle modifiait également 
l’excitabilité des circuits de la moelle épinière chez les sujets sains (Roche et al., 2011, 2012). 
Il semblait donc intéressant d’étudier spécifiquement les effets de la tDCS anodale sur la 
locomotion des PH chroniques étant donné que l’AVC entraine des désordres corticaux et 
spinaux. La tDCS anodale n’a eu aucun effet sur les paramètres cinématiques et l’activation 
EMG lors de la locomotion des PH chroniques. Les effets de la tDCS anodale sur les tests 
fonctionnels chez les PH chroniques ont donc été testés. Ceci permettait d’étudier de potentiels 
effets différents selon la nature de la tâche effectuée par les PH. Malheureusement, comme 
indiqué précédemment, il s’est avéré que la tDCS n’a pas amélioré la force volontaire 
isométrique ni l’activation volontaire, et n’a pas diminué la spasticité du quadriceps parétique. 
De plus, ni les paramètres de la locomotion ni les tests fonctionnels des PH chroniques n’ont 
été améliorés par la tDCS. Dans cette discussion, diverses pistes explicatives seront présentées 
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afin d’analyser pourquoi il n’y a pas eu d’effet de la tDCS sur le mouvement volontaire et semi-
automatique des PH chroniques. 
8.1 Étude des effets de la bi-tDCS sur la force volontaire maximale isométrique 
du quadriceps des PH et des sujets sains 
8.1.1 Rappels des résultats et conclusion 
Il n’a été trouvé aucun effet de la bi-tDCS sur la CMV isométrique ni sur l’activation volontaire 
du quadriceps parétique des PH et le quadriceps des sujets sains. Ces résultats sont en accord 
avec l’étude de Montenegro et al. (2016) qui ont utilisé la bi-tDCS chez les PH sans trouver 
d’effets sur la CMV concentrique du quadriceps parétique. En revanche, ces résultats ne sont 
pas en accord avec ceux de Tanaka et al. (2011) et Sohn et al. (2013) qui ont trouvé une 
augmentation de la CMV isométrique chez les PH après une session de tDCS anodale. Cette 
différence de résultat entre Tanaka et al., (2011) et Sohn et al., (2013) comparativement à celle 
de Montenegro et al., (2016) et de notre étude ne semble donc pas dû au mode de contraction 
(concentrique versus isométrique), mais bien à l’utilisation de la bi-tDCS. Cela semble d’autant 
plus plausible que Klomjai et al. (2018) n’ont pas trouvé d’augmentation de la force des 
extenseurs de genou (pas d’indication du mode de contraction, cela laisse à penser que la 
contraction était isométrique) des PH en phase subaigüe après une session de bi-tDCS. La bi-
tDCS n’a donc pas augmenté la force des extenseurs de genou des PH en phase chronique et 
subaigüe que ce soit en mode de contraction concentrique ou excentrique.  
Chez les sujets sains, la tDCS unilatérale ne semble pas améliorer la force maximale des 
participants, comme indiqué dans la revue de littérature de Angius et al. (2017), les résultats de 
l’étude indiquent que la bi-tDCS non plus, la tDCS semble donc inefficace pour augmenter la 
force maximale des sujets sains. De même, aucun effet de la bi-tDCS n’a été trouvé sur 
l’activation volontaire du quadriceps des participants. Ainsi, chez les sujets sains, il semblerait 
que la tDCS ne modifie pas le contrôle central des muscles, qu’elle soit administrée en condition 
unilatérale ou bilatérale. De plus, Angius et al. (2017) n’ont pas trouvé de modification du 
contrôle central du quadriceps chez des sujets sains en tDCS extra-céphalique anodale bilatérale 
(une anode sur chaque M1 et une cathode sur chaque épaule).  
En conclusion, il semblerait que la tDCS soit inefficace pour augmenter la force maximale et 
le contrôle central du quadriceps des sujets sains, que ce soit en concentrique ou en isométrique 
et qu’elle soit administrée en condition unilatérale ou bilatérale. Chez les PH, la bi-tDCS semble 
inefficace pour augmenter la force maximale isométrique et concentrique du quadriceps 
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parétique (Montenegro et al., 2016). Concernant le contrôle central du quadriceps parétique, 
d’autres études seront nécessaires, mais les résultats semblent indiquer que, comme chez les 
sujets sains, la tDCS est inefficace afin de l’améliorer. En se basant sur la littérature, la tDCS 
unilatérale semble en revanche intéressante pour augmenter la CMV isométrique du quadriceps 
parétique des PH chroniques (Sohn, Jee, & Kim, 2013; Tanaka et al., 2011).  
8.1.2 Pourquoi la bi-tDCS est-elle sans effet sur la force volontaire maximale 
isométrique et l’activation volontaire du quadriceps des participants ? 
En se basant sur la littérature, on peut voir que la tDCS unilatérale et la bi-tDCS permettent 
d’améliorer des exercices sous-maximaux chez les sujets sains (Angius et al., 2017; 
Montenegro et al., 2016; Simonsmeier, Grabner, Hein, Krenz, & Schneider, 2018). De même, 
la tDCS chez les PH permet d’augmenter les performances lors d’efforts sous-maximaux tels 
que le contrôle fin de la cheville ou le temps limite du quadriceps parétique (Madhavan et al., 
2011; Montenegro et al., 2016). Ainsi, l’absence d’effet de la bi-tDCS pour améliorer les 
performances lors d’efforts maximaux peut s’expliquer par le fait qu’elle serait plus efficace 
pour des efforts sous-maximaux chez les PH chroniques.  
Une autre explication pourrait être que l’organisation des neurones de la représentation corticale 
de la jambe empêche l’opposition des effets entre l’anode et la cathode. En effet, comme indiqué 
par Luft et al., (2002), lors d’un mouvement unilatéral du membre inférieur, des activations 
bilatérales sont observées (Luft et al., 2002). La zone de représentation corticale de la jambe 
étant située en profondeur du sillon inter-hémisphérique (voir paragraphe 4.2), les 
représentations des deux jambes sont donc très proches l’une de l’autre (Desmurget & Sirigu, 
2015). De plus, la direction des axones en regard des électrodes peut modifier l’effet inhibiteur 
ou excitateur de ces dernières (Bindman et al., 1964; Kabakov, Muller, Pascual-Leone, Jensen, 
& Rotenberg, 2012). Ainsi, une association de la proximité des zones de représentations de la 
jambe, d’activations corticales bilatérales et de directions axonales différentes a pu entrainer un 
« mélange » des effets de l’anode et de la cathode empêchant une amélioration des 
performances des participants.  
La question des réglages de la tDCS bilatérale pourrait se poser, sont-ils en cause dans l’absence 
de résultats ? Pour rappel, des électrodes de 35cm² ont été placées en regard de chaque M1, 
pour une intensité de stimulation de 2 mA et une durée de stimulation de 20 minutes. 
Concernant le paradigme de stimulation, Jeffery et al. (2007) ont montré qu’une stimulation de 
10 minutes à 2 mA en condition anodale augmentait l’excitabilité du TA (+59% de taille du 
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PEM évalué par SMT) indiquant que la zone de représentation corticale de la jambe était bien 
atteinte par la tDCS anodale (Jeffery et al., 2007). En condition bi-tDCS, l’anode a donc 
certainement modifié l’excitabilité de la zone de représentation corticale de la jambe des PH. 
En revanche, la tDCS cathodale n’a pas modifié l’excitabilité du TA (Jeffery et al., 2007), il est 
donc envisageable qu’en bi-tDCS, la cathode n’ait pas modifié l’excitabilité de la zone de 
représentation corticale de la jambe des PH. Ce résultat pourrait laisser penser que la stimulation 
bilatérale était inutile, car l’excitabilité du M1 sous la cathode n’était pas modifiée, mais Tazoe 
et al. (2014) ont montré que la bi-tDCS modifiait plus fortement la balance inter-hémisphérique 
que tDCS unilatérale (Tazoe et al., 2014). Ainsi, même si la cathode n’a pas diminué 
l’excitabilité de l’hémisphère non lésé des PH, la bi-tDCS est censée avoir fortement modifié 
la balance inter-hémisphérique en diminuant massivement l’inhibition de l’hémisphère non lésé 
vers l’hémisphère lésé des PH. Ainsi, comme indiqué par Lindenberg et al. (2016), l’intérêt de 
l’utilisation de la bi-tDCS ne repose pas uniquement sur une opposition dichotomique 
anode/cathode, mais plutôt sur une modification de l’interaction entre les deux hémisphères. 
L’absence de résultat dans l’étude ne semble donc pas imputable à une absence d’action du 
point de vue cortical de la bi-tDCS, mais plutôt à une absence de répercussion de cette 
modification de l’excitabilité et de l’IIH sur la performance motrice. 
Aux explications précédentes s’ajoute la variabilité des participants. D’une part, il est possible 
que les participants à l’étude n’aient pas réagi comme espéré à la dichotomie 
excitation/inhibition. Ce problème est inhérent à l’utilisation de la tDCS, car des études ont 
montré qu’environ 50% des participants n’étaient pas réceptifs à la tDCS (López-Alonso et al., 
2015; Wiethoff et al., 2014). Malheureusement il n’est pas possible de répondre à cette 
hypothèse, car l’excitabilité corticale des participants n’a pas été évaluée par SMT dans cette 
étude. D’autre part, l’hétérogénéité des patients et de leurs lésions (type d’AVC, localisation ou 
encore profil génétique) a pu entrainer une absence de résultat (Lefebvre & Liew, 2017; O’Shea 
et al., 2014). Néanmoins, des tests statistiques incluant le profil de la lésion et le profil génétique 
des patients (données non présentées) ont été conduits et aucune différence statistique n’est 
apparue lors de ces tests. Cela signifie que le profil lésionnel et génétique ne semble pas 
impliqué dans l’absence de résultat observé, ceci est en désaccord avec (Podda et al., 2016). 
Une cartographie génétique plus aboutie des sujets répondeurs pourrait être envisagée. 
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8.2 Étude des effets de la tDCS anodale sur les paramètres spatiotemporels et les 
activités EMG de la locomotion des PH chroniques 
8.2.1 Rappels des résultats et conclusion. 
Dans cette étude aucun effet de la tDCS anodale sur les paramètres cinématiques et 
spatiotemporels ni sur les activations EMG des muscles des membres inférieurs lors de la 
marche des PH n’a été démontré. Ce résultat est en accord avec Asseldonk and Boonstra (2016) 
qui n’ont pas trouvé d’effet de tDCS unilatérale ni de la bi-tDCS sur les paramètres 
spatiotemporels des patients hémiparétiques (van Asseldonk & Boonstra, 2016). Dans leur 
revue de littérature, Li et al. (2018) n’ont trouvé aucun effet de la tDCS sur la vitesse de marche 
ni sur l’endurance de marche (évaluée par le 6MWT) des PH (Y. Li, Fan, Yang, He, & Li, 
2018). De même, il semblerait que la tDCS n’améliore pas la performance des PH chroniques 
à la « Functional Ambulation Category » (qui évalue l’habilité à la marche) ni au TUG (Danzl 
et al., 2013; Picelli et al., 2015). En revanche, la tDCS anodale semble présenter un intérêt afin 
d’améliorer la mobilité des PH en phase aigüe et subaigüe. En effet, Tathis et al. (2014) et Sayes 
et al. (2015) ont trouvé respectivement une amélioration de la performance au TUG et au score 
total du test de Tinetti. A noter que la tDCS cathodale n’améliore pas les performances aux tests 
fonctionnels des PH en phase précoce de l’AVC (Fusco et al., 2014). Au vu des résultats de la 
littérature et de l’étude menée, il semblerait que la tDCS soit inefficace pour améliorer les 
paramètres de la locomotion des PH chroniques, mais pourrait présenter un intérêt chez les PH 
en phase aigüe ou subaigüe. Etant donné qu’il n’y a eu aucune interaction entre la récupération 
motrice, le type d’AVC, l’ancienneté de l’AVC et les améliorations de locomotion par la 
neuromodulation ; cela suppose que les bénéfices liés à la tDCS chez les PH chroniques 
souffrent d’un effet plateau. Les effets bénéfiques trouvés chez les PH en phase aigüe ou 
subaigüe s’expliqueraient par la plasticité (ancienneté de l’AVC moindre) et une récupération 
motrice plus faible.  
8.2.2 Pourquoi la tDCS n’a-t-elle pas d’effet sur la locomotion des PH chroniques ?  
Comme indiqué dans le paragraphe précédent, l’utilisation de la tDCS présente une grande 
variabilité à la réponse des patients (Whietoff et al. 2014). Cette variabilité est à prendre en 
compte lorsque les résultats varient d’une étude à l’autre, mais actuellement toutes les études 
ayant inclus des patients en phase chronique n’ont pas trouvé de résultat significatif en faveur 
de la tDCS. Il semblerait donc que cette variabilité ne soit pas vraiment incriminée dans les 
résultats des études précédentes. 
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Cette absence d’effet de la modification d’excitabilité sur la locomotion semble d’autant plus 
probable que, comme indiqué précédemment, l’excitabilité des membres inférieurs est bien 
modifiée par la tDCS après 10 minutes de tDCS anodale a 2 mA (Jeffery et al., 2007). L’anode 
a donc supposément bien modifié l’excitabilité du cortex moteur, mais sans entrainer 
d’amélioration de la locomotion. Dans l’étude menée, la tDCS anodale a été appliquée pendant 
30 minutes à 2 mA, les réglages nécessaires à l’augmentation de l’excitabilité de la zone de 
représentation corticale de la jambe des patients ont donc été respectés. Cette modification de 
l’excitabilité n’est donc pas suffisante pour induire des améliorations de la cinématique et des 
activités électromyographiques lors de la locomotion chez les PH chroniques. 
De plus les résultats indiquent que la fonction locomotrice n’est pas la seule à ne pas être 
modifiée par ce type de neuromodulation, car différents tests fonctionnels n’ont également pas 
été modifiés chez les PH chroniques. Certains de ces tests impliquaient des transitions 
posturales qui ne semblent pas également modifiées par la neuromodulation excitatrice de 
l’hémisphère lésé sachant que la locomotion est également sous un contrôle spinal et non 
uniquement cortical, on peut donc se demander si la tDCS a modifié l’excitabilité spinale des 
patients. En effet, peut-être que la tDCS a bien modifié l’excitabilité corticale, mais sans 
modifier l’excitabilité spinale des patients, entrainant ainsi une absence d’amélioration de la 
locomotion. Chez les sujets sains, Roche et al., (2011, 2012) ont montré que des phénomènes 
tels que l’inhibition réciproque, l’inhibition récurrente, et la facilitation propriospinale lombaire 
étaient modifiés par la tDCS anodale. Il y a donc deux hypothèses, soit la tDCS anodale n’a pas 
modifié l’excitabilité des circuits neuronospinaux des PH chroniques, suggérant qu’ils sont 
insensibles à la tDCS anodale, soit l’excitabilité de ces circuits a bien été modifiée, mais sans 
entrainer de modification de la locomotion des PH. D’autres études seront nécessaires pour 
répondre à ces hypothèses.  
8.3 Pourquoi la tDCS n’a-t-elle pas amélioré la force volontaire, ni la 
locomotion, ni les tests fonctionnels des PH chroniques ? 
8.3.1 Explication principale : la tDCS n’influence pas suffisamment les circuits 
corticaux et spinaux chez les PH chroniques 
L’absence de résultats dans chacune des études est certainement liée au fait que la tDCS n’a 
pas suffisamment modifié l’excitabilité des circuits corticaux et spinaux. Plusieurs hypothèses 
sont possibles, soit la tDCS n’a pas suffisamment influencé les circuits corticaux : 
l’augmentation de l’excitabilité corticale (Nitsche & Paulus, 2000), de la fréquence de décharge 
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des neurones moteurs (Bindman et al., 1964) et de la connectivité entre les hémisphères (Tazoe 
et al., 2014) n’ont pas permis d’améliorer les mouvements étudiés. Soit la tDCS n’a pas 
influencé les circuits spinaux : diminution insuffisante de la facilitation du H réflexe du 
quadriceps (Roche et al., 2012) ? Sachant que la locomotion de l’humain est caractérisée par un 
contrôle cortical et spinal (Takakusaki, 2013) et que l’extension de jambe est sous contrôle 
cortical (Luft et al., 2005, 2002), la convergence des résultats des études permet de confirmer 
ces hypothèses. Il est fortement probable que la tDCS n’ait pas influencé les circuits corticaux 
au vu des résultats présentés. En effet, il n’y a pas eu d’effet de la bi-tDCS sur le mouvement 
volontaire du membre inférieur ni de la tDCS anodale sur la locomotion. Cela signifie que la 
tDCS n’a pas modifié l’influence corticale lors du mouvement volontaire du membre inférieur, 
il n’est donc pas surprenant que la locomotion n’ait pas été pas améliorée par la tDCS anodale 
sachant que les membres inférieurs sont sous influence corticale et spinale lors de la marche 
(Takakusaki, 2013). De plus, l’étude de l’influence de la tDCS sur le réflexe d’étirement du 
quadriceps n’a pas montré de résultat significatif. Cela constitue en argument en faveur d’une 
absence d’effet de la tDCS sur les circuits neuronospinaux des PH chroniques. Dans les 
paragraphes 2.2.2, 4.3 et 6.2 ont été mentionnés les phénomènes de plasticité post lésionnel et 
d’activation corticale chez les PH, peut-être que ces processus ont influencé les effets de la 
tDCS et pourraient expliquer l’absence de résultat des études précédentes.  
8.3.1.1 tDCS et plasticité 
Comme indiqué dans les paragraphes 2.1.1.3 et 2.2.2, la plasticité neuronale est un phénomène 
présent chez les sujets sains lors de l’apprentissage et suivant une lésion corticale post AVC 
lors de la récupération. Elle correspond à une régénération des neurones et à une réorganisation 
(renforcement ou inhibition) des connexions synaptiques. La tDCS va entrainer des processus 
proches de cette plasticité via la stimulation à faible courant continu (voir paragraphe 2.3.1). 
En phase chronique, les PH présentent nettement moins de phénomènes plastiques que les PH 
en phase aigüe ou subaigüe (Stinear, 2010). Afin d’améliorer la locomotion, la combinaison de 
la plasticité induite par la tDCS et la plasticité majorée en phase aigüe et subaigüe semble 
potentialiser les effets de la tDCS au vu des améliorations obtenues chez les PH aigus et 
subaigus (Saeys et al., 2015; Tahtis et al., 2014) comparativement aux PH chroniques (Danzl 
et al., 2013). Cela semble moins vrai sur la performance motrice du membre supérieur, Hummel 
et al., (2005) ayant trouvé une amélioration chez les PH chroniques, à l’inverse de Rossi et al., 
(2013) (Rossi, Sallustio, Di Legge, Stanzione, & Koch, 2013). Parfois, la phase dans laquelle 
se situent les patients ne semble pas modifier les résultats. En effet, comme indiqué 
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précédemment, la force des membres inférieurs ne semble pas augmenter après une session de 
bi-tDCS, que ce soit chez les PH en phase subaigüe (Klomjai et al., 2018) ou chez les PH en 
phase chronique (Montenegro et al., 2016). Ainsi, la plasticité liée à la lésion de l’AVC peut 
jouer un rôle selon la tâche étudiée, mais n’explique pas à elle seule les résultats des 
expérimentations présentées précédemment. De plus, des sessions répétées de tDCS 
n’améliorent pas plus la locomotion qu’une session unique de tDCS (Danzl et al., 2013), 
suggérant que la plasticité induite par les sessions répétées (Huang et al., 2017) n’est pas 
suffisante pour améliorer la locomotion des PH chroniques. 
8.3.1.2 tDCS et activités corticales lors du mouvement 
Les mouvements volontaires et semi-automatiques entrainent principalement une activité des 
circuits corticaux (voir le paragraphe 2.1.1.1). Les étapes corticales (planification, 
programmation et exécution) du mouvement volontaire (Figure 5) suggèrent qu’elles doivent 
être modulables par la tDCS afin d’améliorer le mouvement volontaire grâce à la tDCS. Il a été 
montré que la tDCS anodale en regard du M1 améliorait les capacités d’écriture (incluant une 
grande composante de planification et d’apprentissage moteur) après entrainement mental chez 
les sujets sains (Foerster et al., 2013). Peters et al. (2015) ont montré qu’une altération de la 
planification motrice majore les troubles d’équilibre et de locomotion des PH (Peters, Handy, 
Lakhani, Boyd, & Garland, 2015). Au vu de l’absence d’amélioration de la tDCS sur  la 
locomotion des PH, il peut être supposé que la tDCS anodale améliore la planification motrice 
d’un mouvement purement volontaire de la main, mais qu’elle est inefficace lors d’un 
mouvement semi-automatique tel que la marche. 
Il a également été montré que la tDCS anodale améliorait la performance des sujets sains à la 
réalisation de modèles moteurs incluant une grande composante de programmation motrice 
(Teymuri Kheravi, Saberi Kakhki, Taheri, Ghanaie Chamanabad, & Darainy, 2017). Selon ces 
auteurs la tDCS anodale améliore d’autant plus la programmation motrice (d’un mouvement de 
la main) lorsqu’elle est appliquée à l’hémisphère gauche. Sachant que la locomotion est 
caractérisée par des programmes moteurs permettant la synchronisation des membres inférieurs 
(Shapiro, Zernicke, Gregor, & Diestel, 1981), il apparait que la tDCS anodale ne permet pas 
d’améliorer la programmation motrice de la locomotion. La planification et la programmation 
motrice de mouvements des membres inférieurs ne semblent donc pas être améliorées par la 
tDCS chez les PH chroniques.  
Qu’en est-il de l’exécution motrice ? Au vu des résultats de nombreuses études, elle peut être 
améliorée par la tDCS tant pour les membres supérieurs (F. Hummel et al., 2005; Lefebvre et 
 
185 
 
al., 2014) que pour les membres inférieurs (Madhavan et al., 2011; Tanaka et al., 2011). En 
revanche, au vu de la littérature et des études présentées précédemment, des conditions de 
couplage stimulation/nature de la tâche semblent s’appliquer. La condition bi-tDCS apparait 
plus favorable à une amélioration des efforts sous-maximaux et de l’apprentissage moteur 
(Klomjai et al., 2018; Montenegro et al., 2016; Naros et al., 2016). La tDCS anodale semble 
augmenter plus favorablement les performances aux efforts maximaux (F. C. Hummel et al., 
2006; Sohn et al., 2013; Tanaka et al., 2011). Ainsi, les différentes étapes corticales précédant 
un mouvement volontaire peuvent être modulées par la tDCS, mais sans entrainer 
nécessairement une amélioration de la performance. Peut-être que la limitation à une 
stimulation corticale explique ces résultats, se pose alors la question de l’intérêt d’une 
stimulation spinale chez les PH dont les réseaux spinaux présentent également des désordres 
d’activité. 
8.3.1.3 Intérêt d’une stimulation simultanée des circuits corticaux et spinaux 
Il existe une stimulation à courant continu de la moelle épinière afin de modifier directement 
les circuits neuronospinaux. Cette technique est appelée stimulation transcutanée à courant 
continu (ts-DCS) et consiste à appliquer un courant de faible intensité continu en regard de la 
moelle épinière en condition anodale ou cathodale (Cogiamanian et al., 2012). Du point de vue 
thoracique, la ts-DCS en condition cathodale semble améliorer le recrutement des MNα chez 
les sujets sains (Bocci et al., 2014) et diminuer l’amplitude du H-réflexe (Winkler, Hering, & 
Straube, 2010). La ts-DCS en condition cathodale pourrait donc être pertinente chez les PH afin 
de diminuer leur excitabilité spinale (révélée par une diminution de l’amplitude du H-réflexe). 
Ainsi, il pourrait être nécessaire d’influencer à la fois les réseaux de neurones corticaux (tDCS) 
et spinaux (ts-DCS) afin d’améliorer la locomotion des PH ou la force des membres inférieurs ? 
Au vu des résultats de Picelli et al. (2015) il semblerait que la stimulation simultanée des deux 
réseaux de neurones couplée à un réentrainement à la marche robotisé soit un paradigme 
intéressant afin d’améliorer la locomotion des PH chroniques. En effet, après application de 
tDCS anodale en regard du M1 lésé et de ts-DCS en condition cathodale du point de vue 
thoracique, ces auteurs ont trouvé une amélioration de la performance au 6MWT chez 13 PH 
chroniques. Cette amélioration au 6MWT n’a cependant pas été accompagnée de modification 
de la force du membre inférieur (évaluée par le « motricity index leg sub-score » qui est une 
échelle évaluant la capacité à bouger chaque articulation dans la plus grande amplitude 
angulaire possible). De même, il n’y a pas eu d’amélioration des paramètres spatiotemporels 
évalués par le GaitRite (qui est un tapis de répartition des pressions pour évaluer les paramètres 
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spatiotemporels de la marche). Le paradigme apparait donc intéressant, mais pour l’instant la 
littérature ne permet pas de conclure à son sujet. 
8.3.2 Autres pistes explicatives 
8.3.2.1 La nature de la tâche ou la récupération des patients sont-elles responsables des 
résultats ?  
Que ce soit une tâche volontaire unilatérale (CMV du quadriceps) ou semi-automatique 
(locomotion), il n’y a eu aucun effet de la tDCS sur les PH chroniques inclus dans ces deux 
études. Donc soit la tDCS n’a pas d’effet dans ces configurations (tDCS anodale pour la 
locomotion et bi-tDCS pour la force du quadriceps), soit les patients faisaient partie des 50% 
de non répondeurs à la tDCS. Afin de ne pas se limiter à cette conclusion, des analyses 
complémentaires en fonction du niveau de récupération des patients ont été menées. Lors de 
l’étude sur la locomotion, une classification hiérarchique ascendante (grâce au logiciel 
Matlab©) des patients a été menée, en prenant en compte leur force musculaire et leur spasticité 
(évaluées respectivement par la « medical council research » et « l’échelle d’Ashworth 
modifiée »). Quatre clusters de patients ont été identifiés, composés de 2, 3, 6 et 11 patients. 
Les deux premiers clusters ont été regroupés afin de constituer un groupe de 5 personnes. Dans 
le Tableau 7 les caractéristiques des groupes sont indiquées en score de force musculaire 
(somme du score de chaque muscle : quadriceps, ischiojambier, grand fessier, triceps sural et 
jambier antérieur) et de spasticité (somme du score de spasticité de chaque muscle : quadriceps, 
ischiojambier, grand fessier et triceps sural). 
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Tableau 7 : descriptif des clusters détectés par classification hiérarchique ascendante.  
Clusters Score de force cumulé (sur 30) Score de spasticité cumulé (sur 16) 
Moyenne Écart-type Moyenne Écart-type 
Cluster 1 (n=5) 15.8 2.0 4.4 2.0 
Cluster 2 (n=6) 27.9 1.5 2.5 1.3 
Cluster 3 (n=11) 21.2 1.7 4.9 1.9 
Les analyses statistiques en fonction de l’appartenance à ces groupes n’ont pas montré 
d’interaction entre les groupes, le temps et la condition de stimulation sur les paramètres 
spatiotemporels de la marche. Indiquant donc que les groupes de patients détectés n’ont pas 
réagi différemment à la tDCS en fonction de leur profil force musculaire/spasticité. 
Dans l’étude sur les effets de la bi-tDCS sur la CMV isométrique et le contrôle central du 
quadriceps parétique des PH, la question d’une possible interaction entre la vitesse de marche 
des patients (révélatrice de leur récupération) et les effets de la bi-tDCS sur la CMV isométrique 
et leur activation volontaire s’est posée. Quatre groupes de patients ont été formés en fonction 
de leur vitesse de marche afin d’identifier les patients en fonction de leur vitesse de marche 
(Tableau 8). Une analyse statistique a ensuite été effectuée en incluant l’appartenance à un 
groupe comme variable catégorielle. L’analyse statistique n’a pas montré d’interaction entre la 
vitesse de marche des patients, le temps et la condition de stimulation sur la force musculaire 
et l’activation volontaire. Ici encore le profil des patients et leur récupération ne semblent pas 
influencer la réponse à la tDCS.  
Tableau 8 : descriptif de la vitesse de marche des 4 groupes de patients 
Clusters Vitesse de marche maximale (en m/s) 
Moyenne Écart-type 
Cluster 1 (n=2) 0.89 0.12 
Cluster 2 (n=4) 1.10 0.08 
Cluster 3 (n=2) 1.29 0.10 
Cluster 4 (n=5) 1.50 0.08 
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8.3.2.2 Les résultats auraient-ils varié avec un groupe de patients plus homogène ? 
Les caractéristiques des patients ne semblent pas responsables des résultats, en effet les 
comparaisons en fonction du patrimoine génétique et des caractéristiques de l’AVC ne se sont 
pas révélées significatives. De même, les effets de la tDCS n’ont pas varié en fonction de la 
récupération motrice de chacun (paragraphe 8.3.2.1). Comme indiqué dans le paragraphe 
2.3.2.3, Lefebvre & Liew, (2017) proposent de constituer des groupes de patients homogènes 
en fonction de leurs lésions et de leur récupération afin de limiter la variabilité interindividuelle 
de la réponse à la tDCS. L’analyse précédente indique que la récupération motrice et le profil 
des lésions des PH n’ont pas influencé la réponse à la tDCS. Cela suppose que des groupes plus 
homogènes n’auraient pas nécessairement réagi différemment à la tDCS. Néanmoins, ces 
analyses devront être reconduites sur de plus grands échantillons afin de s’en assurer. De plus, 
chercher à constituer des groupes homogènes constitués par exemple uniquement de patients 
ayant des lésions sous-corticales, du même hémisphère et n’ayant pas l’expression Val66Met 
diminuerait considérablement les tailles d’échantillons tout en augmentant le temps de 
recrutement des études. À l’heure actuelle cela ne semble pas réalisable à l’échelle d’une étude 
monocentrique. 
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9 Conclusion et perspectives 
À travers ces travaux, il est apparu que la tDCS anodale n’était pas efficace pour améliorer la 
locomotion ni la performance aux tests fonctionnels des PH chroniques. Cela semble d’ailleurs 
en accord avec la littérature (Danzl et al., 2013; Y. Li et al., 2018; Picelli et al., 2015). En 
revanche, la tDCS semble efficace chez les PH en phase aigüe ou subaigüe (Manji et al., 2018; 
Saeys et al., 2015; Tahtis et al., 2014). La bi-tDCS n’a pas augmenté la CMV isométrique du 
quadriceps parétique des PH ni des sujets sains. Cela est en accord avec Montenegro et al. 
(2016). De même, la bi-tDCS n’augmente pas l’activation volontaire des PH chroniques, 
d’ailleurs il semblerait que la tDCS de manière générale n’augmente pas le contrôle central du 
quadriceps des PH et des sujets sains (Angius et al., 2017). La spasticité du quadriceps évaluée 
par dynamomètre isocinétique n’a pas non plus été modifiée par la bi-tDCS, elle pourrait être 
plus efficace pour améliorer l’apprentissage moteur ou les performances sous-maximales des 
PH et des sujets sains. 
Au vu des résultats des études précédentes et de la littérature, on peut se demander si la tDCS 
est réellement pertinente sur des sessions uniques ou répétées afin d’augmenter la force 
volontaire maximale et la locomotion des PH. Peut-être vaudrait-il mieux l’envisager comme 
un complément lors de la rééducation en phase subaigüe sur une longue durée ou organiser des 
expérimentations recrutant un grand nombre de patients afin d’effectuer des analyses par sous-
groupes homogènes. 
De plus, les résultats différaient d’une étude à l’autre lorsque les montages variaient. Dans leur 
revue de littérature, Li et al. (2018) n’indiquent pas si une condition de stimulation est plus 
efficace qu’une autre pour améliorer l’habileté à la marche des PH (Y. Li et al., 2018). Il 
semblerait que ce soit surtout la phase de l’AVC qui détermine les effets bénéfiques de la tDCS 
pour améliorer la locomotion des PH. De plus, un autre type de montage commence à être 
utilisé : le montage extracéphalique. Dans ce type de montage, le placement de l’électrode de 
référence se fait sur l’épaule et non sur le crâne (pour éviter les phénomènes inhibiteurs de la 
cathode) (Angius et al., 2016). Ce montage n’est pas utilisé chez les PH car il augmente la 
quantité de courant passant à travers le tronc cérébral, cela pourrait présenter un risque pour les 
patients (Feng et al., 2018). Une nouvelle manière d’administrer la tDCS est également 
récemment apparue : la high-definition tDCS (HD-tDCS). Elle permet un courant plus focal 
que la tDCS, mais moins profond, car ce dernier n’atteint pas les structures sous-corticales 
(DaSilva et al., 2015). La HD-tDCS consiste à appliquer un courant via 1 électrode (anode ou 
cathode) entourée de 4 électrodes de référence (à une distance de 3 à 7cm) (To, Hart, De Ridder, 
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& Vanneste, 2016). Les études manquent, mais il est envisageable de penser que des courants 
plus focaux entraineraient des effets supérieurs en HD-tDCS qu’en tDCS classique, il reste donc 
à tester les effets de ce courant focal sur les performances motrices des PH chroniques.  
Les analyses complémentaires cherchant à identifier un profil clinique de patient répondeur à 
la tDCS n’ont pas abouti. En effet, que ce soit les patients les plus déficitaires ou les moins 
déficitaires, il n’y a pas eu d’interaction entre leur profil clinique (vitesse de marche, force et 
spasticité) et les effets de la tDCS. Ceci est peut-être dû au faible nombre de patients dans 
chaque groupe, il faudrait donc mener ce genre d’exploration statistique sur des groupes de plus 
grandes tailles. Néanmoins, ces analyses constituent une base semblant indiquer que les 
résultats n’auraient pas varié avec des groupes de patients ayant un profil clinique homogène. 
Pour conclure, il apparait que la tDCS devrait être utilisée de manière plus favorable chez les 
patients en phase aigüe ou subaigüe. En particulier lorsqu’elle a pour but d’améliorer :  
i) La marche en condition de stimulation unilatérale 
ii) La contraction maximale isométrique du quadriceps en condition de stimulation 
bilatérale 
De plus, il serait bénéfique d’augmenter la taille des échantillons afin d’effectuer des analyses 
par sous-groupes de patients homogènes. L’idéal étant de pouvoir étudier l’excitabilité du M1 
des patients hémiparétiques par SMT avant le début des protocoles afin de s’assurer de leur 
réponse à la tDCS. Malheureusement, de telles procédures auront pour effet d’alourdir les 
protocoles, mais cela permettra de discuter plus sereinement les résultats obtenus.  
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Titre : Étude des effets de la stimulation électrique transcrânienne en courant continu (tDCS) sur la fonction 
motrice volontaire et semi-automatique chez des patients hémiparétiques post AVC. 
Mots clés : AVC, tDCS, locomotion, force, hémiparésie, neuromodulation 
Résumé : Chez les patients hémiparétiques 
chroniques, la tDCS a été testée sur diverses tâches du 
membre inférieur, montrant des résultats intéressants, 
mais parfois contradictoires. Cependant, les effets de 
la tDCS sur la fonction motrice volontaire (extension 
de genou) et semi-automatique (locomotion) chez des 
patients hémiparétiques ne sont pas encore totalement 
connus. L’objet de ce travail était d’évaluer contre 
placébo les effets de la tDCS en polarité anodale sur 
les fonctions motrices volontaires et semi-
automatiques, chez des patients hémiparétiques. 
L’étude comporte deux parties : la première a pour but 
d’évaluer l’effet contre placébo de la tDCS bilatérale 
sur la force volontaire maximale du quadriceps 
parétique par isocinétisme, la seconde a pour objectif 
d’étudier les effets contre placébo des effets de la 
tDCS unilatérale sur la marche par analyse 
tridimensionnelle du mouvement. 
Les résultats ont montré une absence d’effet de la 
tDCS sur les deux types de mouvements étudiés. De 
plus, la tDCS n’a pas eu d’effet sur la spasticité du 
quadriceps ni sur la performance aux tests 
fonctionnels des patients hémiparétiques. Cela 
suggère qu’il n’y a pas d’intérêt à l’utilisation de la 
tDCS bilatérale pour améliorer une performance 
motrice maximale (l’extension de genou) ni de la 
tDCS unilatérale pour améliorer un mouvement semi-
automatique (la locomotion) chez les patients 
hémiparétiques chroniques. Les perspectives 
envisagées sont de reconduire ces expérimentations 
chez un groupe homogène de patients hémiparétiques 
en phase aigüe ou subaigüe afin de potentialiser les 
phénomènes plastiques post-lésionnels. Ceci 
permettra de renforcer ou non l’intérêt de l’utilisation 
de la tDCS chez les patients hémiparétiques afin 
d’améliorer leurs performances motrices. 
 
 
Title: Impact of transcranial direct current stimulation (tDCS) on voluntary and semi-automatic movement in 
patients with stroke. 
Keywords: Stroke, tDCS, locomotion, force, hemiparesis, neuromodulation 
Summary: In chronic hemiparetic patients, the use 
of tDCS has been tested on various lower limb tasks, 
showing interesting but sometimes contradictory 
results. However, the effects of tDCS on voluntary 
(knee extension) and semi-automatic (locomotion) 
motor function in hemiparetic patients are not yet 
fully known. The purpose of this work was to 
quantify the effects of tDCS in anodal polarity on the 
voluntary and semi-automatic motor functions in 
placebo-controlled studies. The study is divided into 
two parts: the first aims to evaluate the effect against 
placebo of bilateral tDCS on the maximal voluntary 
force of the paretic quadriceps by isokinetic 
assessment, the second aims to study the effects 
against placebo of unilateral tDCS on the gait of 
chronic hemiparetic patients, assessed by three-
dimensional gait analysis. 
The results showed an absence of effect of tDCS on 
the two types of movements studied. In addition, 
tDCS had no effect on quadriceps spasticity or 
functional test performance in hemiparetic patients. 
This suggests that there is no interest in using 
bilateral tDCS to improve maximal motor 
performance (knee extension) or unilateral tDCS to 
improve semi-automatic movement (locomotion) in 
chronic hemiparetic patients. The envisaged 
perspectives are to continue these experiments in a 
homogeneous group of hemiparetic patients in acute 
or subacute stroke patients in order to potentiate the 
post-lesional plastic phenomena. This will strengthen 
or not the interest of the use of tDCS in hemiparetic 
patients to improve their motor performance. 
 
 
